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Lo scopo di questa Tesi è stato quello di valutare il materiale seminale canino di 49 
soggetti presentati presso il Dipartimento di Clinica Veterinaria dell’Università di Pisa 
per uno dei seguenti motivi: valutazione del seme, inseminazione artificiale (IA), o 
congelamento del seme oppure che erano stati inclusi in uno studio sul congelamento del 
seme. L’età media dei soggetti ai prelievi era 62,8 ± 33,6 mesi (range 17-168). Sono stati 
effettuati 77 tentativi di prelievo ottenendo 64 campioni con spermatozoi. Gli eiaculati 
risultati azoospermici sono stati classificati in due categorie: da cause pre-testicolari e 
testicolari oppure post-testicolari, in base alla concentrazione della fosfatasi alcalina 
seminale, rispettivamente 4393 U/L e 137 U/L. Per tutti gli eiaculati sono stati valutati 
volume, concentrazione spermatica, numero totale di spermatozoi e motilità soggettiva, i 
cui valori medi sono risultati rispettivamente di 4.0 ml, 209.4x106, 497 x106 e 76.1%. La 
percentuale di spermatozoi morfologicamente normali, valutata su 41 eiaculati, era pari 
al 47,4%. Tali valori, ad eccezione di quest’ultimo, rientrano nella norma. Nei soggetti 
anziani il numero di spermatozoi per eiaculato era inferiore, mentre la percentuale di 
difetti del tratto intermedio e di teste con anomalie marcate era superiore. I cani di taglia 
grande avevano la produzione spermatica maggiore. Le IA, benché una certa percentuale 
di soggetti mostrasse qualità seminali non ottimali, sono risultate in una gravidanza in 
13/15 occasioni. La motilità valutata con analizzatore di immagini non ha permesso di 
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The aim of this Thesis was to evaluate the semen collected from 49 dogs presented to the 
Dipartimento di Clinica Veterinaria of Pisa University for one of the following reasons: 
semen evaluation,  artificial insemination (AI), or semen freezing, or previously included 
in a study on semen cryopreservation. Mean age at collection was 62.8 ± 33.6 months 
(range 17-168). Seventy-seven semen collections were attempted, resulting in 64 samples 
containing spermatozoa. The azoospermic ejaculates were grouped in two categories: 
originated from pre-testicular and testicular or from post-testicular causes, based on 
seminal alkaline phosphatase concentration, meanly 4393 U/L and 137 U/L, respectively. 
In all ejaculates volume, sperm concentration, total number of spermatozoa and 
subjective motility were evaluated, and their mean values were 4.0 ml, 209.4x106, 
497x106 and 76.1%. The proportion of spermatozoa morphologically normal, evaluated 
on 41 ejaculates, was 47.4%. These values, except for the last one, were in the normal 
range. Old animals showed a decreased number of spermatozoa per ejaculate, while the 
proportion of mid-piece defects and undeveloped heads were increased. Giant dogs 
resulted in a higher sperm production. AIs, although a proportion of dogs showed sub-
optimal semen characteristics, resulted in 13/15 pregnancies. Motility evaluated by an 
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Nella pratica dell’allevamento canino è di fondamentale importanza che i 
soggetti presenti in allevamento siano in grado di riprodursi. Il desiderio di ottenere 
una cucciolata dal proprio cane è però anche proprio di coloro che non sono allevatori, 
ed è sempre più frequente che entrambi i tipi di proprietari richiedano al veterinario, 
per i loro soggetti, la valutazione del potenziale riproduttivo o assistenza durante gli 
accoppiamenti. 
Negli ultimi anni c’è stato inoltre un forte incremento dell’interesse verso 
l’inseminazione artificiale e la conservazione del seme nella specie canina e, di 
conseguenza, sono stati pubblicati numerosi studi su questo argomento. Le esigenze 
dell’allevamento moderno e le nuove possibilità stanno stimolando gli allevatori 
all’utilizzo dei riproduttori in maniera diversa rispetto agli anni passati: al giorni 
d’oggi infatti la pratica del congelamento del seme, per i soggetti di maggior valore, 
oppure il ricorso all’inseminazione artificiale, stanno diventando sempre più frequenti 
per non parlare poi della valutazione periodica del seme dei soggetti in attività 
riproduttiva. 
Gli allevatori, con il passare del tempo, si sono resi conto dei molteplici vantaggi che 
queste pratiche offrono e contemporaneamente si sono rese disponibili nuove 
conoscenze e tecniche sempre più innovative per la preparazione del seme, per la 
determinazione del momento migliore in cui effettuare l’inseminazione e per 
l’inseminazione stessa. 
In tal modo gli allevatori hanno l’opportunità di scegliere i migliori riproduttori per le 
loro cagne, anche se questi si trovano a molti chilometri di distanza, oppure possono 
utilizzare dei cani che non sono più in grado di riprodursi naturalmente per diversi 
motivi, ad esempio per l’età troppo avanzata oppure che non sono più in vita, 




In particolare, per le razze che contano pochi esemplari, la possibilità di utilizzare il 
seme di soggetti provenienti dalle diverse parti del mondo è fondamentale per 
consentire una maggiore variabilità genetica senza incorrere, per altro, negli effetti 
negativi dovuti all’eccessiva consanguineità, fatto questo che porterebbe ad una 
maggiore incidenza delle malattie genetiche ed ereditarie. 
 
Presupposto essenziale sia per l’ inseminazione artificiale che per il congelamento del 
seme è quello che il soggetto presenti un eiaculato di qualità adeguata ed è quindi 
necessario sottoporre preventivamente il riproduttore all’esame del seme. Il seme 
viene esaminato anche in quei soggetti in cui si sospetta l’infertilità o patologie 
dell’apparato genitale maschile. 
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L’apparato genitale maschile è costituito dall’insieme di organi preposti alla 
produzione di sperma e alla sua deposizione all’interno delle vie genitali femminili 
(Barone, 1983). 
Nel primo periodo del suo sviluppo, l’apparato genitale è indifferenziato e mostra la 
stessa disposizione nei due sessi. In un primo momento la gonade possiede la duplice 
potenzialità di evolvere in senso maschile o femminile. A livello delle vie genitali 
coesistono infatti due sistemi di condotti: i dotti di Wolff (da cui origina parte 
dell’apparato genitale maschile) e di Müller (da cui originano gli organi dell’apparato 
genitale femminile), ma soltanto uno di questi si svilupperà a seconda dell’evoluzione 
della gonade. Il normale differenziamento sessuale nel maschio inizia con la fusione di 
un gamete che possiede il cromosoma X, con un gamete che possiede il cromosoma Y 
(sesso cromosomico), a cui segue lo sviluppo dei testicoli (sesso gonadico) e dei 
genitali esterni ed interni (sesso fenotipico). Gli embrioni di mammifero presentano un 
piano di sviluppo intrinseco di tipo femminile e la presenza del cromosoma Y è 
necessaria per la differenziazione del testicolo e lo sviluppo dell’apparato riproduttore 
del maschio. 
Nella gonade indifferenziata l’epitelio genitale prolifera formando i cordoni sessuali 
che circondano le cellule germinali.  La differenziazione della gonade in testicoli 
induce la differenziazione delle cellule del Sertoli a partire dai cordoni sessuali, 
seguita dalla fusione di quest’ultimi a formare un canale di cordoni sessuali e la rete 
testis. Le cellule mesenchimali interstiziali si differenziano formando le cellule di 
Leydig, inizia così la produzione e secrezione di ormoni. 
I due principali tipi di ormoni che vengono prodotti dal testicolo dell’embrione, 
facilitando la regressione del sistema duttale femminile e promuovendo lo sviluppo dei 
genitali interni ed esterni, sono la sostanza inibente i dotti di Müller (MIS) ed il 
testosterone. 
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La sostanza inibente i dotti di Müller (MIS), è una glicoproteina secreta dalle cellule 
del Sertoli, che promuove la regressione dei dotti paramesonefrici o di Müller, nel 
cane, tra i 36 e i 46 giorni di gestazione (Mc Donald, 2003). 
L’ormone secreto è il Testosterone, steroide prodotto dalle cellule di Leydig. 
Quest’ultimo, insieme al suo metabolita 5α-diidrotestosterone (DHT), contribuisce alla 
formazione di epididimo e dotti deferenti a partire dai dotti mesonefrici o di Wolff, 
uretra e prostata dal seno uro-genitale, pene e prepuzio dal tubercolo genitale, scroto 
dai tubercoli labio-scrotali (McDonald, 2003). 
A livello embrionale  i testicoli si sviluppano caudalmente ai reni e sono tenuti in sito 
dal legamento caudale della gonade che successivamente è destinato nel maschio a 
fissare la coda dell’epididimo al polo caudale del testicolo, prendendo il nome di 
legamento proprio del testicolo. Quest’ultimo insieme con il legamento proprio della 
coda dell’epididimo forma il gubernaculum testis. Si tratta di una struttura composta 
da fibroblasti, fibre collagene e mucopolisaccaridi, che si attacca al polo caudale del 
testicolo, corre attraverso il canale inguinale, per terminare distalmente a livello dello 
scroto. 
La normale discesa dei testicoli nello scroto avviene passivamente ed è governata da 
fattori ereditari, ormonali e meccanici, tra cui i cambiamenti che incorrono a livello del 
gubernaculum il quale, mentre la cavità addominale aumenta di dimensioni, cessa il 
suo accrescimento. Essendo fissato mediante la sua estremità inguinale, sembra che 
costringa il testicolo ad una discesa di una certa entità e lo attiri verso l’omonimo 
spazio. Contemporaneamente il legamento sospensore della gonade ed il mesorchio si 
allungano considerevolemente al pari dei vasi testicolari, cosa che consente al testicolo 
di allontanarsi dalla regione lombare. Quando il processo vaginale del peritoneo si 
affonda nello spazio inguinale anche la gonade si impegna seguendolo (Arthur, 2001). 
Nel cane il testicolo passa attraverso il canale inguinale 3-4 giorni dopo la nascita e 
raggiunge la posizione finale nello scroto a 35 giorni di vita (sono stati comunque 







L’apparato riproduttore del maschio si compone di due testicoli deputati alla 
produzione di gameti maschili, o spermatozoi, e ormoni sessuali. Sono avvolti da 
particolari invogli che proteggono e sostengono la gonade come pure i suoi vasi. 
Applicato a ciascun testicolo c’è l’epididimo dove si raccolgono e passano gli 
spermatozoi dopo che hanno lasciato quest’ultimo. All’epididimo segue il dotto 
deferente che sbocca nel tratto pelvico dell’uretra la quale diviene così il canale 
urogenitale. Alla porzione pelvica del canale urogenitale sono annesse le ghiandole 
accessorie, di cui la prostata è la sola presente nel cane. Nell’atto dell’eiaculazione il 
loro secreto si mescola agli spermatozoi e si forma così lo sperma o liquido seminale. 
L’uretra, dopo essere uscita dal cavo pelvico, viene incorporata nell’organo copulatore 
maschile o pene. 
 
Invogli testicolari. I testicoli sono rivestiti nella parte più superficiale dallo 
scroto comune ad entrambi, di natura cutanea con pelle morbida, elastica e, nel cane, 
pigmentata. Fra i due lobi arrotondati che segnano il rilievo delle gonadi, esiste una 
depressione mediana nel cui fondo si osserva un esile rilievo lineare, il rafe dello 
scroto, traccia della saldatura dei tubercoli labio-scrotali dell’embrione. Questo, 
contrariamente agli invogli profondi, non si estende dentro lo spazio inguinale. 
Aderente al sacco scrotale troviamo il dartos uno strato denso e giallastro di tessuto 
muscolare liscio, frammisto a numerose fibre collagene e soprattutto fibre elastiche 
che riveste la faccia profonda dello scroto, dalla quale è impossibile staccarlo senza 
strapparlo. Forma intorno a ciascun testicolo un sacco completo che risale fino in 
prossimità dell’anello inguinale superficiale. I due sacchi daortici, destro e sinistro, 
sono indipendenti tra loro, ma si addossano sul piano mediano, formando un setto 
impari, il setto dello scroto che nel cane si presenta spesso incompleto. Il dartos 
assicura la sospensione del testicolo e sostiene i loro invogli profondi.  
Proseguendo verso l’interno troviamo la fascia spermatica esterna. Questa tonaca si 
spinge fino in vicinanza dell’anello inguinale superficiale mettendosi in continuità con 
il connettivo dello spazio inguinale. Ha aspetto caratteristico essendo formata da sottili 
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lamelle sovrapposte, madreperlacee, e translucide che scorrono l’una sull’altra, e che si 
dissociano quando vengono tagliate. La mobilità di cui sono dotate protegge il 
testicolo dalla compressione e dagli urti, consentendogli di spostarsi facilmente sotto il 
tegumento. 
Le lamine sono costituite da connettivo fibroso e sono separate l’una dall’altra tramite 
uno strato connettivo lasso assai mobile che ne facilita lo scorrimento. L’unico punto 
di ridotto scorrimento è a livello della coda dell’epididimo. 
Tra fascia spermatica esterna e interna troviamo il muscolo cremastere, stretto e poco 
ispessito, che origina dal bordo libero del muscolo obliquo interno dell’addome e si 
inserisce a livello della tunica parietale vaginale. Contraendosi, il muscolo cremastere, 
determina una ascensione brusca del testicolo verso la regione inguinale. La fascia 
spermatica interna denominata anche “tonaca fibrosa del testicolo” è associata con la 
sua faccia interna al foglietto parietale della tonaca vaginale. La sua faccia esterna è in 
rapporto con il muscolo cremastere e con la fascia spermatica esterna. 
L’ultimo involucro che ritroviamo procedendo verso l’interno è la tonaca vaginale, 
dipendenza del peritoneo, che costituisce la tonaca sierosa del testicolo e del suo 
cordone. Come tutte le sierose, la tonaca vaginale è costituita da due foglietti che 
delimitano la cavità: una lamina parietale ed una lamina viscerale unite da un meso 
(Barone, 1983). 
 
Testicolo ed epididimo. Le dimensioni del testicolo variano in relazione al 
peso corporeo del cane (Woodall et al, 1988). Questo, in cani con normale sviluppo 
corporeo, è positivamente correlato con il peso ed il volume testicolare, con la massa 
epididimale e la larghezza scrotale (Hewitt, 1998). L’invecchiamento è una causa 
fisiologica di cambiamenti degenerativi che provocano la riduzione della dimensione 
testicolare (James e Heywood 1979, Södeberg 1986). 
La produzione giornaliera di spermatozoi di un cane (Rijsselaere et al, 2007), come in 
altre specie, dipende dal peso del parenchima testicolare presente (Amann, 1982; Olar 
et al, 1983) e può essere influenzato anche dall’età del soggetto, mentre il numero 
degli spermatozoi presenti in un singolo eiaculato (Olar et al, 1983; Günzel-Apel, 
1990; Oslon et al, 1992), oltre che da questi fattori, può dipendere anche dalla 
frequenza di eiaculazione (Meyers-Wallen, 1991). 
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La misurazione della dimensione totale dei testicoli viene effettuata con un 
calibro e, in uno studio condotto su 30 cani, il suo valore è risultato essere 
positivamente correlato con la misurazione effettuata ecograficamente del diametro 
scrotale (Eilts et al, 1993). In un cane di taglia media ogni gonade misura 3-4 cm di 
lunghezza e circa 3 cm di larghezza (Barone, 1983). 
I testicoli sono posizionati obliquamente nello scroto, il loro asse maggiore è orientato 
dorso-caudalmente.  
Il parenchima testicolare è suddiviso in lobuli da setti connettivali che si 
dipartono dalla faccia profonda dell’albuginea. Questi convergono su un asse di 
connettivo ispessito che costituisce il mediastino testicolare. I lobuli contengono i 
tubuli seminiferi  contorti che si continuano con i tubuli retti per collegarsi infine alla 
rete testis dell’epididimo (Barone, 1983). 
Il testicolo si compone di 3 compartimenti funzionali: (1) il compartimento 
interstiziale che contiene i  vasi sanguigni, le cellule di Leydig e il tessuto di supporto, 
che fornisce ormoni e nutrienti; (2) il compartimento basale che contiene spermatogoni 
e cellule del Sertoli: (3) il compartimento luminale, dove si trovano spermatozoi a vari 
gradi di sviluppo, separati dal compartimento basale dalla barriera emato-testicolare. 
Le cellule di sostegno, o cellule del Sertoli, costituiscono il supporto delle cellule della 
linea spermatogenetica. Si moltiplicano fino all’inizio del periodo della 
spermatogenesi, epoca dopo la quale il loro numero non aumenta più. Hanno forma 
poligonale e la loro base è addossata alla lamina basale. La loro estremità opposta, 
allungata, è molto irregolare ed invia tra le cellule della linea spermatogenetica dei 
prolungamenti stretti che raggiungono quelli delle cellule vicine, formando una trama 
che sostiene questo epitelio. Le cellule del Sertoli sono connesse da giunzioni 
occludenti attraverso le quali gli spermatozoi in via di sviluppo devono passare per 
raggiungere il compartimento luminale. Il suddetto complesso di giunzioni è il 
maggior componente della barriera emato-testicolare (Johnston et al, 2001). 
L’epididimo viene, di norma, distinto in 3 porzioni: la testa, in corrispondenza 
del polo superiore del testicolo, il corpo e la coda in corrispondenza del polo inferiore 
attaccatovi per mezzo dell’omonimo legamento. Decorre adeso alla superficie dorso-
laterale del testicolo, si connette con il dotto deferente e unitamente all’arteria 
spermatica, al plesso pampiniforme, ai tronchi linfatici e nervosi ed al muscolo 
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cremastere, va a costituire il funicolo spermatico. A livello dell’estremità distale della 
coda il canale diventa rettilineo e si flette verso l’alto andando a costituire il dotto 
deferente che scende all’interno del funicolo spermatico fino al dotto eiaculatore 
situato nella cavità pelvica. 
L’epididimo non è solo il sito della raccolta degli spermatozoi prima che 
avvenga l’eiaculazione ma, a tale livello, in queste cellule avvengono anche importanti 
cambiamenti. La rimozione finale delle rimanenze citoplasmatiche (Roberts, 1986), la 
maturazione dell’acrosoma e la preparazione per la motilità sono fra le funzioni più 
importanti. Quando gli spermatozoi lasciano il testicolo sono infatti immaturi sul piano 
funzionale ma nei successivi 3-5 giorni, durante i quali transitano attraverso la testa ed 
il corpo dell’epididimo, acquistano la motilità (Peña IA, 2007; Orgebin-Crist e Olson, 
1984) e la capacità di fecondare la cellula uovo (Amann, 1982).  
Per questa ragione il fatto di ritrovare le gocce citoplasmatiche negli 
spermatozoi eiaculati (Blom, 1950; Blom, 1950; Lagerlof, 1934; Rao et al, 1948) era 
collegato al fatto dell’immaturità degli stessi (Lagerlof, 1934). Non più del 2-3 % del 
totale degli spermatozoi normali dovrebbero avere queste gocce protoplasmatiche 
nella parte prossimale del tratto intermedio (Blom, 1946; Blom, 1950; Lagerlof, 1934). 
Si ritiene che anche l’epitelio di rivestimento dell’epididimo partecipi al 
processo di maturazione degli spermatozoi (Fawcett, 1996). 
 
La barriera emato-testicolare. E’ indispensabile perché gli spermatozoi hanno un 
corredo proteico sulla membrana che non viene riconosciuto come “self”. L’assenza o 
l’interruzione di questa barriera dovuta a traumatismi, a processi infettivi, 
infiammatori oppure idiopatici, forse per una predisposizione genetica, provocherebbe 
una serie di reazioni autoimmunitarie, come ad esempio l’orchite linfocitaria che è 
caratterizzata da un processo infiammatorio autoimmune a carico del testicolo 
(Feldman e Nelson, 1996). I gonociti infatti sono cellule indifferenziate che alla 
pubertà evolvono in un tipo di cellula completamente differente a corredo 
cromosomico aploide, per cui se queste ultime venissero a contatto con il sistema 
reticolo-endoteliale verrebbero identificate come “non proprie” e gli spermatozoi 
sarebbero pertanto considerati cellule antigene (Johnston et al, 2001). 
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Attraverso un processo chiamato spermioistogenesi, caratterizzato da un cambiamento 
di posizione e di forma dei vari elementi costitutivi della cellula (nucleo, citoplasma, 
centriolo), originano gli spermatozoi. 
La funzione endocrina del testicolo è esercitata dal tessuto interstiziale, disseminato 
nel connettivo che separa i tubuli seminiferi. E’ formato da cordoni o da piccoli 
ammassi di cellule interstiziali, le cellule di Leydig, situate sul decorso dei vasi 
capillari. Queste cellule producono l’ormone sessuale maschile, il testosterone, 
necessario per l’inizio, il mantenimento e la continuazione della spermatogenesi oltre 
che per lo sviluppo ed il mantenimento morfologico e funzionale delle ghiandole 
accessorie dell’apparato genitale maschile. Le cellule del tessuto interstiziale 
presentano recettori per l’ICSH (equivalente dell’LH nella femmina) e recettori 
citoplasmatici per il 17 β-estradiolo. Il testosterone controlla, inoltre, i caratteri 
sessuali secondari (Monesi, 1992). 
 
  Dotto deferente e funicolo spermatico. Il dotto deferente di ciascun 
testicolo, continuazione dell’epididimo, corre sulla faccia dorso-mediale della gonade, 
risale fino alla cavità addominale, attraversa medialmente l’uretere penetrando sulla 
faccia dorso-mediale della prostata per aprirsi nell’uretra prostatica lateralmente alla 
cresta uretrale. Il dotto deferente del cane non presenta la caratteristica struttura 
sacciforme dell’omonima ampolla anche se, a questo livello, è stata riscontrata  
la presenza di una dilatazione dove gli spermatozoi potrebbero essere immagazzinati 
(Johnston et al, 2001). 
Il funicolo spermatico di ciascun lato è formato da dotto deferente, vasi e nervi 
testicolari, arteria e vena del dotto, circondati dal mesorchio, dalla tunica parietale e 
dalla fascia spermatica; passando attraverso l’anello inguinale esterno e interno, e 
penetrando infine nella cavità addominale, i componenti si separano (Johnston et al, 
2001). 
 
  Uretra. L’uretra maschile è un lungo condotto impari, che serve 
all’escrezione dell’urina e a quella dello sperma. E’ lunga dai 15 ai 35 cm in base alla 
taglia del soggetto. Fa seguito al collo della vescica e riceve quasi subito le 
terminazioni delle vie spermatiche. E’ divisa in una parte pelvica, che riceve le 
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secrezioni della prostata (nel cane sono assenti sia le vescichette seminali sia le 
ghiandole bulbo-uretrali), e una parte extrapelvica, incorporata nel pene ed inguainata 
da tessuto erettile, che prende il nome di parte spongiosa dell’uretra.  
 
Prostata. La prostata è l’unica ghiandola accessoria presente nell’apparato 
sessuale maschile del cane ed è sotto controllo androgenetico (Johnston et al, 2001). Si 
tratta di un organo retroperitoneale che circonda l’uretra a livello del collo della 
vescica. La prostata, essendo un organo adrogeno dipendente, va in contro ad 
involuzione trofica in seguito alla castrazione del soggetto; in linea con quanto detto è 
stato osservato che gli effetti della castrazione, chirurgica o chimica, sono reversibili 
tramite somministrazione esogena di androgeni (Isaacs et al, 1985; Juniewicz et al, 
1990). 
Al contrario un aumento della secrezione del testosterone, ed estrogeni, provoca una 
proliferazione della componente ghiandolare e stromale, ed un incremento del numero 
e dimensioni delle cellule dell’epitelio prostatico. Il peso, la lunghezza, la larghezza e 
il volume della prostata sono positivamente correlati con l’età del soggetto fino a 11 
anni, dopodichè si verifica un’involuzione senile (Johnston et al, 2001). 
Il corpo della ghiandola ha forma ovoidale o sferoidale ed è separato in due lobi da un 
prominente setto fibroso  intermedio; questi ultimi a loro volta sono suddivisi in lobuli. 
In un cane di taglia media ha un diametro di 2-3 cm e pesa 6-8 grammi. 
La prostata è rivestita da connettivo denso, che contiene anche numerose fibre 
elastiche e cellule muscolari lisce, che si raggruppano in fasci diversamente orientati.  
La parte disseminata, assai ridotta, è costituita da pochi lobuli ghiandolari situati nella 
parete dell’uretra. 
E’ una ghiandola esocrina ed il suo secreto viene emesso al momento dell’eiaculazione 
per diluire lo sperma e conferirgli la sua composizione definitiva.  
 
Pene e prepuzio. Il pene, organo copulatore del maschio, è costituito dal 
corpo spongioso dell’uretra (impari), dai corpi cavernosi (pari) e dal corpo spongioso 
del glande (impari). 
E’ lungo in media 18 cm (15-20 cm nelle razze di taglia media, 6 cm in quelle molto 
piccole e 25 cm in cani di taglia grande). 
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L’estremità fissa (radice) è divisa in due branche laterali, i pilastri del pene, fra i quali 
si trova il bulbo del pene. La parte prossimale della radice contiene i corpi cavernosi 
ed è ricoperta da un sottile strato di tonaca albuginea e dai muscoli ischiocavernosi. 
Il corpo del pene, breve ed esile, ha forma quasi cilindrica ed è appena compresso da 
un lato e dall’altro. Il suo calibro in erezione non supera gli 8-10 cm in un cane di 
taglia media. Il tessuto erettile è presente in minima parte, mentre la componente 
principale è costituita da tessuto fibro-elastico dell’albuginea. Questa particolarità 
permette all’animale di girarsi dopo la fissazione del glande nelle vie genitali 
femminili e di effettuare, senza restare sul dorso di questa, la seconda parte 
dell’accoppiamento che in media dura circa 20 minuti (Barone, 1983). 
La parte anteriore del corpo è rappresentata dall’osso del pene, il quale si sviluppa 
dopo la nascita e si ritiene sia una parte ossificata del setto che divide i corpi 
cavernosi. 
Il glande consiste in due parti, il bulbo del glande e la parte lunga del glande. Per 
l’elasticità del suo sistema trabecolare il glande del cane, e specialmente il suo bulbo, 
può inturgidirsi ed aumentare di volume quando gli spazi cavernosi si riempiono di 
sangue. Ciò avviene durante il coito e condiziona l’impossibilità di separare gli 
animali durante l’atto della copula. 
Sulla parte distale del glande, in posizione ventrale, si apre l’ostio esterno dell’uretra.   
Il prepuzio è una porzione di tegumento che copre il glande del pene. Nella sua metà 
craniale è attaccato alla parete addominale mediante una spessa piega di pelle. La sua 
estremità distale è completamente libera e forma una piccola eminenza arrotondata, 
lunga 2-3 cm, forata all’apice, chiamata ostio prepuziale. A livello del fornice la 
mucosa prepuziale si continua con quella peniena (Barone, 1983). 
 
Meccanismo dell’erezione. L’erezione è controllata dal sistema nervoso 
vegetativo. Il tessuto cavernoso e la trama connettivale costituiscono un’unità 
funzionale che induce l’estensione e l’irrigidimento del pene durante l’erezione. Per 
ottenere  questo effetto gli spazi cavernosi sono inseriti nel circolo sanguigno generale 
tramite particolari vasi. Quando il pene è allo stato di riposo le caverne sono collassate 
e formano fessure poco visibili. Nello stato di eccitazione sessuale questi spazi si 
riempiono rapidamente per l’afflusso di sangue arterioso portato dalle arterie elicine 
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(iperemia attiva), così chiamate per il loro andamento serpiginoso. Mentre l’afflusso di 
sangue arterioso produce una distensione del tessuto erettile, si riduce il ritorno venoso 
(iperemia passiva), per compressione delle vene che drenano il tessuto erettile.  
Un ruolo determinante è fornito dai muscoli perineali, dai muscoli ischio-cavernosi 
che bloccano tutti i vasi, dal muscolo bulbo-spongioso che agisce a livello del corpo 
spongioso del glande, dai muscoli elevatori dell’ano e dai muscoli ischio-uretrali.  
Nei canidi i corpi cavernosi fibro-elastici non partecipano quasi per niente 
all’erezione; al contrario, questa ha luogo in modo molto pronunciato a livello del 
glande, ma soltanto dopo l’introduzione del pene nelle vie genitali femminili, 
introduzione consentita dalla presenza dell’osso penieno. 
Dopo il coito durante il quale avviene l’eiaculazione, cioè l’emissione delle diverse 
frazioni spermatiche, le arterie elicine bloccano l’afflusso di sangue restringendo il 
loro lume, i muscoli del perineo si rilasciano, le vene si fanno pervie e le cavernule si 
svuotano rapidamente. Gli elementi elastici ed i mm. retrattori del pene finiscono col 








Tutti gli aspetti del sistema riproduttivo maschile sono sotto il controllo 
endocrino delle due maggiori gonadotropine, l’ormone luteinizzante (LH) e l’ormone 
follicolo stimolante (FSH). La produzione di entrambi, da parte dell’ipofisi, avviene 
sotto il controllo positivo del Gonadotrophin Releasing Hormone (GnRH) rilasciato a 
livello dell’ipotalamo, che raggiunge la ghiandola pituitaria tramite il sistema portale.  
La secrezione di GnRH e di conseguenza di LH è pulsatile, con episodi irregolari che 
avvengono ogni 3-4 ore (Arthur, 2001). Quest’ultimo agisce primariamente a livello 
delle cellule del Leydig, dove tramite l’enzima adenilato ciclasi, promuove la 
steroidogenesi e la formazione del testosterone (prodotto in piccola parte anche dalla 
zona reticolare delle ghiandole surrenali). Si tratta di uno steroide a 19 atomi di 
carbonio, sintetizzato a partire dal colesterolo e dall’acetilcoenzima A. Il picco di 
concentrazione del testosterone segue quello di LH di circa 40 minuti, e torna 
nuovamente ai valori di prestimolazione dopo 40-80 minuti (D’Occhio et al., 1982). Il 
testosterone, prodotto dalle cellule interstiziali del Leydig, diffonde nei tubuli 
seminiferi  e partecipa localmente al trofismo ed alle funzioni secretorie ed assorbenti 
dei tubuli efferenti, dell’epididimo (Sowell et al, 1990), del dotto deferente e della 
prostata inoltre, per via sistemica, favorisce l’espressione della normale libido 
(Feldman e Nelson, 1996).  
 
Oltre che per la produzione di spermi a livello del testicolo, e la loro successiva 
maturazione nell’epididimo, quindi il testosterone svolge un ruolo importante per il 
funzionamento delle ghiandole accessorie e per lo sviluppo dei cosiddetti caratteri 
sessuali secondari, tra cui: 
1. distribuzione del sistema pilifero (nel cane è meno evidente); 
2. modificazione della voce: determina un tipico tono basso; 
3. cute: lo spessore della cute aumenta, così come i depositi di melanina e le 
secrezioni sebacee; 
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4. sintesi proteiche e sviluppo muscolare: nel maschio è evidente l’aumento 
dello sviluppo muscolare dopo la pubertà, grazie ad un incremento del 
contenuto proteico (da qui l’uso del testosterone come anabolizzante in 
quanto determina un’esaltazione dell’anabolismo proteico); 
5. accrescimento delle ossa e ritenzione del calcio: si assiste, dopo la pubertà, 
ad un incremento dello spessore delle ossa, aumentando la matrice ossea, 
che dovrà essere calcificata. A ciò consegue quindi un aumento dei Sali di 
Calcio; 
6. numero dei globuli rossi: sembra dipendere da un’esaltazione del 
metabolismo indotta dal testosterone, più che da un’azione diretta di questo 
sul midollo osseo. 
 
In seguito ad aromatizzazione in estrogeni il testosterone è anche responsabile del 
feed-back negativo esercitato a livello di ipotalamo e ipofisi (Kumar et al, 1980; Falvo 
et al, 1982). 
All’interno dei tubuli seminiferi il testosterone viene convertito, ad opera dell’5α-
reduttasi, in 5-diidrotestosterone (DHT), derivato che non è suscettibile ad 
aromatizzazione ed è molto più potente del suo precursore. 
Testosterone e DHT si trovano all’interno dei tubuli seminiferi legati alla Androgen-
Binding Protein (ABP) prodotta dalle cellule del Sertoli. Il ruolo di questa proteina 
sembra essere quello di mantenere alta la concentrazione di androgeni a livello 
tubulare (0.4-10 ng/ml). 
Le cellule del Sertoli producono ABP sotto l’influenza dell’FSH (Ganong, 1981), 
inoltre sotto l’influenza di questa gonadotropina aromatizzano il testosterone ad 
estrogeni. L’FSH è inoltre necessario per portare avanti la spermatogenesi, infatti la 
presenza di quest’ultimo è necessaria per la trasformazione degli spermatociti primari 
in spermatociti secondari (Robertson, 1989).  
Per completare però il processo di maturazione ed arrivare alla produzione di 
spermatozoi occorre che l’FSH sia coadiuvato dal testosterone. 
Come per l’LH anche la secrezione dell’ormone follicolo stimolante è pulsatile ma 
questa pulsatilità, rispetto alla stimolazione indotta dal GnRH, è molto meno rapida e 
più graduale (Hewitt, 1998). 
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2.2.  Spermatogenesi 
 
La spermatogenesi è il processo mediante il quale avviene la formazione degli 
spermatozoi a partire dagli spermatogoni. 
Per essere più precisi si parla di spermatocitogenesi, per indicare la formazione degli 
spermatidi da spermatogoni, e di spermiogenesi, per indicare la differenziazione da 
spermatidi a spermatozoi. Questo processo si svolge a livello delle cellule germinali 
situate nei tubuli seminiferi. 
Nel feto maschile le cellule germinali primordiali si differenziano in gonociti tramite 
un processo chiamato mitosi che perdura per tutta la vita fetale e prepuberale. Dopo di 
che le suddette cellule, in via di differenziazione in spermatogoni, arrestano il loro 
sviluppo a questo stadio fino al raggiungimento della pubertà. 
Negli animali maturi troviamo due tipi di popolazione di spermatogoni, tipo A e tipo 
B.  
Quelli di tipo A vanno incontro ad alcune divisioni mitotiche. L’ultima divisione di 
questa serie da origine ad un nuovo spermatogonio di tipo A ed uno spermatogonio di 
tipo B che è all’origine di una linea spermatogenetica. Quest’ultimo si divide due o tre 
volte e ciascuna divisione produce spermatogoni dello stesso tipo. Poiché il numero di 
spermatogoni si raddoppia ad ogni divisione, ne consegue che una sola cellula stipite 
produce un numero più o meno elevato di spermatociti.  
Le cellule germinali di tipo B vanno incontro a divisione formando spermatociti 
primari diploidi che, in un primo tempo, assomigliano molto alla cellula da cui 
derivano ma poi il loro citoplasma diviene più grande e si allontanano dalla regione  
basale dell’epitelio. 
Successivamente gli spermatociti primari vanno incontro  ad un ulteriore processo di 
divisione, questa volta meiotica (divisione reduzionale), producendo spermatociti 
secondari i quali, con una nuova divisione maturativa equazionale, daranno vita agli 
spermatidi (Barone, 1983). 
Gli spermatidi aplodi girano la loro parete, che costituirà la futura testa, verso la 
membrana basale e completano il loro sviluppo tramite l’allungamento del nucleo, la 
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formazione della testa e del cappuccio acrosomiale, lo sviluppo del flagello con la 
guaina mitocondriale a livello del tratto intermedio e la riduzione del citoplasma. 
Gli spermatozoi immaturi sono rilasciati dai tubuli seminiferi all’interno dei tubuli retti 
e poi attraverso la rete testis all’interno dell’epididimo. A questo livello acquisiscono 
la capacità di muoversi e molte altre caratteristiche (maturazione) per poi essere 
immagazzinati nella coda. Al momento dell’eiaculazione, gli spermatozoi passano 
attraverso il vaso deferente dove vengono arricchiti del secreto delle ghiandole 
accessorie, in questo caso la prostata. 
Ulteriori cambiamenti vengono infine subiti all’interno del tratto genitale femminile, 
in particolare nella tuba uterina, tramite la capacitazione.  Essa consiste nella 
rimozione dalla superficie dello spermatozoo di una glicoproteina che agisce come 
fattore stabilizzante della membrana acrosomiale e che è presente nel secreto 
dell’epididimo e delle ghiandole accessorie.  
Una volta capacitato il gamete maschile può subire la reazione acrosomiale, processo 
mediante il quale gli enzimi contenuti nell’acrosoma vengono liberati all’esterno, 
digerendo la sostanza intracellulare del cumulo ooforo e perforando la zona pellucida 
dell’oocita. 
In ogni specifico tratto del tubulo seminifero gli spermatogoni sono stimolati a 
dividersi ad un intervallo di tempo determinato che, nel cane, è di 13.7 ± 0.7 giorni 
(ciclo spermatogenetico). La durata di vita degli spermatozoi, ai vari stadi di 
differenziazione, nel cane è di 20.5 giorni per gli spermatociti primari, 0.5 giorni per 
gli spermatociti secondari e 21.1 giorni per gli spermatidi. La durata totale della 
spermatogenesi è approssimativamente 4.5 volte la lunghezza di un ciclo 
spermatogenetica, ovvero circa 62 giorni (55-70) nel cane (Johnston et al, 2001; Oettlè 
e Soley, 1988), trascorso il quale gli spermatozoi sono pronti per essere eiaculati 
(Foote et al, 1972; Shille e Stabenfeldt, 1980). 
Molti fattori influenzano la spermatogenesi tra cui i più importanti sono: 
 
• Alimentazione: il deposito eccessivo di grasso negli organi interni, determinato 
dalla sovra-alimentazione, porta a disordini endocrini e perdita della libido, così come 
l’alterazione della termoregolazione testicolare causata dal riscaldamento scrotale 
(Barsanti et al, 1986). La deficienza di Vit.A provoca la cheratinizzazione ed il 
 22 
processo degenerativo dell’epitelio delle ghiandole accessorie ed inoltre sopprime la 
spermatogenesi e la libido nei tori e nei verri (Dunn, 1980).  
Le Vit.E, invece, è stata vista essere importante per la spermatogenesi nei ratti 
(Paufler, 1967). 
• Ormoni: a partire dalle gonadotropine pituitarie, che influenzano l’epitelio 
germinale sia direttamente che indirettamente, la spermatogenesi potrebbe essere 
affetta negativamente dagli steroidi sintetici. L’estradiolo produce una netta riduzione 
nel peso testicolare dei ratti e questo effetto può essere parzialmente contrastato con 
un’iniezione di testosterone. Il progesterone è stato notato avere un profondo effetto 
sulla libido (Paufler, 1967). 
• Temperatura: la termoregolazione testicolare è essenziale nel mantenimento di 
una normale produzione spermatica. Quando questa non può funzionare normalmente 
come può succedere in caso di criptorchidismo (Hecker et al, 1972; Kawakami et al, 
1987), oppure quando la circolazione ematica è alterata, si manifestano una varietà di 
difetti. Il criptorchidismo artificiale, indotto sperimentalmente nel cane (Kiesewetter et 
al, 1973; Shirai et al, 1966), cosi come quello congenito, (Hecker et al, Kawakami et 
al, 1987; Mengel et al, 1976; Shirai et al, 1966), oltre che danneggiare la 
spermatogenesi e ridurre la funzionalità delle cellule del Sertoli (Blackshaw et al, 
1978; Paniagua et al, 1990), ha provocato anche la riduzione della motilità spermatica 
a causa dell’elevata temperatura presente nella cavità addominale o nel sottocute 
inguinale. La funzione spermatogenetica nel testicolo controlaterale, situato nello 
scroto, nell’essere umano affetto da criptorchidismo monolaterale (Kohdaira, 1976; 
Schenck et al, 1977) e nel cane (Kawakami et al, 1988; Mengel et al, 1976; Shirai et 
al, 1966) è stata riportata essere inferiore rispetto alla funzionalità di un testicolo 
normale. L’estrogeno secreto dal testicolo criptorchide (anche unilaterale) deprime 
direttamente la secrezione di LH da parte della ghiandola pituitaria oltre che la 
secrezione del testosterone da parte del testicolo controlaterale (Kawakami et al, 
1999). L’elevata secrezione di estrogeni presumibilmente causa una riduzione della 
funzionalità delle cellule del Sertoli  nel testicolo controlaterale, rispetto a quello 
ritenuto, attraverso l’inibizione della liberazione di LH ed FSH prodotti dalla parte 
anteriore dell’ipofisi (Kawakami, 1999; England, 1995). Il volume medio del testicolo 
ritenuto, indotto artificialmente, 52 settimane dopo l’intervento è notevolmente 
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diminuito (del 34 ± 4 %). La stessa riduzione del volume è stata osservata per il 
testicolo controlaterale, che è diminuito a sua volta (96 ± 1 %) (Kawakami et al, 1990; 
Mengel et al, 1976; Shirai et al, 1966). 
E’ stato verificato che il riscaldamento del tessuto scrotale fino alla temperatura 
corporea, per un periodo di 10 giorni soltanto, comunque non è sufficiente a causare 
un danno irreversibile dei testicoli e ciò ha portato alla conclusione che il cane ha 
elevate capacità di riprendersi dalla degenerazione testicolare, termicamente indotta, al 
pari delle altre specie (Larsen, 1980). Le punture di insetti, e la flogosi che ne 
consegue, provocano una perdita della motilità degli spermatozoi e l’insorgenza di 
anomalie spermatiche, quali teste staccate e code ripiegate, ed è stato visto che il 
ritorno dello spermiogramma alla normalità avviene entro 1 anno (Bane, 1970).   
E’ stato osservato che alcuni cani, affetti da un grave edema scrotale, producevano 
spermatozoi alterati morfologicamente per un periodo di 3 mesi, trascorso il quale 
c’era un graduale ritorno alla piena fertilità (Oettlè e Soley, 1986).  
L’incremento della temperatura ambientale provoca, nel verro, delle anomalie 
spermatiche quali  l’incremento dell’incidenza delle gocce citoplasmatiche e danni 
acrosomiali (Cameron e Blackshaw, 1980). Variazioni nella morfologia spermatica 
possono anche essere dovute a temperature ambientali estremamente basse (Freshman 
et al, 1988; Johnstone, 1991). Variazioni di questo tipo sono state osservate negli 
spermatozoi dei cani nel Nord Ovest degli USA durante una stagione caratterizzata da 
temperature bassissime. La maggior parte di queste variazioni riguardavano la testa ed 
il tratto intermedio (Mickelsen et al, 1992).  
Le vaccinazioni e le malattie sistemiche che inducono una febbre generalizzata 
possono anch’esse avere un effetto negativo sulla spermatogenesi (Feldmann e Nelson, 
1987; Malmgren, 1989; Panther et al, 1989; Wallgren, 1989). 
Sembra che la natura, il grado e la durata dello stress sostenuto dal testicolo, 
influenzino il tipo e la relativa percentuale delle anomalie spermatiche che si 
manifestano nel seme (Oettlè e Soley, 1988). 
• Orchiti: Microrganismi batterici possono provocare orchiti e spesso è difficile 
poter intraprendere un’efficace terapia antibiotica per la presenza della barriera emato-
testicolare. Tra le cause batteriche possiamo ritrovare come agente eziologico la 
Brucella canis (Oettle et al, 1988), l’Escherichia coli, il mycoplasma ed anche altri 
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organismi costituenti la normale flora batterica prepuziale (Freshman et al, 1988; Allen 
et al, 1982; Lein, 1977; Ellington et al, 1993; Johnston et al, 1991). E’ importante 
sottolineare che le orchiti e le epididimiti causano anomalie della spermatogenesi sia in 
fase acuta, con associata infiammazione e locale ipertermia, sia in fase cronica, con 
possibile fibrosi testicolare o atrofia. In tali casi purtroppo il ritorno alla normale 
fertilità non è garantito (Johnston et al, 2001). 
Al contrario è stato visto che i cani con oligozoospermia, dovuta a prostatite od orchite 
(Olson et al, 1991), possono manifestare un incremento nel numero totale di 
spermatozoi nell’eiaculato dopo un’appropriata terapia antibiotica e, in caso di 
prostatite, il miglioramento può essere ottenuto entro pochi giorni dall’inizio della 
terapia antibiotico specifica. Nei soggetti affetti da orchite unilaterale la rimozione del 
testicolo affetto può prevenire l’ulteriore coinvolgimento del testicolo non affetto 
controlaterale da parte sia dell’infiammazione locale che della risposta immunitaria 
sistemica (Johnston et al, 2001). 
Nel cane sono stati riportati, ma non confermati, casi di infertilità dovuta a 
vaccinazione contro il Parvovirus (Oettlé e Soley, 1988). 
In uno studio condotto su una popolazione di Beagle e Borzoi, appartenenti ad 
una stessa colonia, l’orchite immuno mediata è stata associata con la tiroidite 
linfocitaria nel cane (Fritz et al, 1976; Johnston, 1994; Manning, 1979), con la 
diminuzione del peso e della dimensione del testicolo, oltre che alla diminuzione della 
fertilità e della qualità seminale. 
• Ipotiroidismo: in uno studio è risultato che tre cani oligozoospermici su quattro 
sono risultati affetti da ipotiroidismo (Fontbonne et al, 1993). Il motivo di una simile 
correlazione non è ben chiaro. 
I sintomi della disfunzione riproduttiva, secondari all’ipotiroidismo, includono la 
diminuzione della libido, la diminuzione del volume dell’eiaculato ed una scarsa 
qualità seminale con l’ipospermatogenesi (Rosychuk, 1983; Johnston et al, 1997). 
Un’appropriata integrazione di tiroxina (0,01 fino a 0,02 mg/kg due volte al giorno per 
os) può consentire un ritorno alla normale fertilità, a meno che non sia presente una 
concomitante tiroidite od orchite, così come una malattia del sistema immunitario 
(Johnston et al, 2001). 
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Nei cani con ipotiroidismo indotto attraverso la tiroidectomia e la terapia con 
propiltiouracile, o trattati con iodio radioattivo (Johnston et al, 1997), non si sono 
evidenziate variazioni di alcun tipo nella dimensione testicolare oppure nella 
produzione giornaliera di sperma, a differenza degli altri sintomi clinici caratteristici 
dell’ipotiroidismo, quali l’obesità, la letargia e l’alopecia bilateralmente simmetrica 
(Johnston et al, 2001).  
• Consanguineità: il pedigree dei soggetti dovrebbe sempre essere valutato ed il 
loro grado di consanguineità attentamente analizzato prima che essi siano destinati alla 
riproduzione (Johnston et al, 2001). I maschi con un coefficiente di consanguineità da 
0,125 a 0,588 (0= completamente estraneo, 1= completamente coincidente) sono 
risultati avere delle performances riproduttive ridotte rispetto ai cani completamente 
estranei (Dahlbom et al, 1997), con una diminuzione del numero totale dei cuccioli per 
cucciolata e dei cuccioli nati vivi (Wildt et al, 1982). In alcuni soggetti che mostravano 
un grado di parentela elevato tra loro, ad esempio un padre con due suoi figli maschi, è 
stato identificato lo stesso tipo di difetto dell’arresto della spermatogenesi (Allen e 
Longstaffe, 1982). Dall’investigazione risultò che anche alcuni dei loro antenati 
maschi avevano avuto una ridotta fertilità (Allen e Longstaffe,1982). L’eziologia della 
condizione non è conosciuta ma la possibilità che sia ereditaria è stata presa in 
considerazione (Harrop, 1960). In linea con quanto sopra è stato visto che i cani 
meticci hanno una produzione di sperma ed una concentrazione spermatica 
significativamente migliori rispetto ai cani di razza (Wildt et al, 1982). Le anomalie 
spermatiche infatti sono molto più comuni nei cani di razza anziché nei meticci (Wong 
et al, 1985). Goodrowe et al (1998) hanno condotto uno studio sul lupo rosso 
riportando un’elevata incidenza di anomalie spermatiche nel seme di 6 animali e 
suggerendo che la causa potesse essere imputata agli effetti della consanguineità, 
derivata dal ridotto numero di animali che avevano dato orgine all’intera stirpe. 
Inoltre, la consanguineità, è stata riconosciuta compromettere la qualità spermatica nel 
gatto e nei felini selvatici (Axnér et al, 2007).  
• Invecchiamento: ci sono solo pochi studi sull’effetto dell’invecchiamento sulle 
funzioni testicolari e sulla morfologia degli spermatozoi sebbene ci siano diverse 
indicazioni che un’incompleta spermatogenesi sia più probabile in cani anziani (James 
e Heywood, 1979; Lowseth et al, 1990). Peters et al. (2000) hanno osservato, 
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basandosi sull’esame istologico del diametro dei tubuli seminiferi di 74 cani, che la 
spermatogenesi di per sè non diminuisce durante l’invecchiamento nei cani sani dal 
punto di vista riproduttivo ma che, durante l’invecchiamento, si verifica l’aumento dei 
tumori testicolari i quali sono responsabili della degenerazione del processo 
spermatogenetico. E’ stato visto che i tumori testicolari rappresentano il secondo tipo 
di tumore più comune, in assoluto, che affligge i cani maschi (Cotchin, 1960; 
Susaneck e Withrow, 1986). Il diametro tubulare dei soggetti sopra i 6 anni di età, se 
comparato con quello dei cani più giovani, è risultato ridursi anche se lo spessore 
dell’epitelio germinale non subisce variazioni durante l’invecchiamento (Taha e 
Noakes, 1982). L’aspetto caratteristico dell’invecchiamento nel cane è l’alta 
prevalenza delle neoplasie testicolari e dell’iperplasia delle cellule del Leydig 
(Looijenga et al, 1994). Nei cani è stato visto che si verificano più facilmente, con 
uguale frequenza tra loro, tre tipi di tumore testicolare: il sertolioma, il leydigoma ed il 
seminoma (Nielsen e Kennedy, 1990). 
 
Il seminoma fa si che la concentrazione spermatica, la percentuale degli 
spermatozoi mobili e la percentuale di quelli morfologicamente normali sia nettamente 
inferiore alla norma e forse, il paramentro che ne risente maggiormente, è proprio 
quello morfologico (Panidis et al 1999). I tumori delle cellule del Sertoli sono 
generalmente unilaterali ed hanno un accrescimento piuttosto lento e la maggior parte 
di essi è di natura benigna anche se il 10% può essere maligno (Crow, 1980). 
Possono causare una diminuzione della spermatogenesi sia nei testicoli affetti, 
attraverso l’infiltrazione locale, sia nei testicoli non affetti attraverso la messa in 
circolo dei prodotti di secrezione compresi gli androgeni e gli estrogeni, che esercitano 
un feedback negativo sull’ipotalamo e sull’ipofisi (Grottenhuis et al, 1990). Non tutte 
le cellule tumorali del Sertoli sono ormono-secernenti ma tale tipo di tumore è il più 
comunemente associato alle sindrome femminilizzante del maschio, la quale può 
essere determinata dall’incremento di produzione degli estrogeni da parte del tumore 
oppure dall’aumento della conversione degli androgeni in estrogeni. I segni clinici 
della femminilizzazione includono lo sviluppo delle ghiandole mammarie, il 
rigonfiamento prepuziale, l’attrazione degli altri maschi ed una alopecia bilaterale 
simmetrica non pruriginosa. In questi casi si ha l’atrofia del testicolo non neoplastico 
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controlaterale, determinato dal feed back negativo degli estrogeni sulla ghiandola 
pituitaria ipotalamica. L’alta concentrazione di estrogeni può causare la soppressione 
dell’attività del midollo osseo (Sherding et al, 1981) ed una metaplasia squamosa della 
ghiandola prostatica (England, 1995). 
E’ stato verificato che alcuni cani, affetti da tumore unilaterale delle cellule del Sertoli, 
sono stati protagonisti di un miglioramento del numero totale di spermatozoi eiaculati 
dopo l’orchiectomia unilaterale del testicolo affetto (England, 1995). 
Non è stata osservata alcuna differenza, tra i cani giovani e quelli vecchi, nella natura 
dei difetti spermatogenetici nei tubuli alterati da tumori non rilevabili clinicamente 
(Maj et al, 2000).  
Un forte incremento nel numero degli spermatozoi morfologicamente anomali è stato 
evidenziato nei maschi  di età superiore agli 8 anni (Meyers-Wallen, 1991; Rijsselaere 
et al, 2007), mentre non ci sono correlazioni tra l’invecchiamento e la motilità 
spermatica (Rijsselaere et al, 2007). Nell’uomo si è visto che la motilità decresce con 
un valore dello 0,27 % a partire dai 45 anni di età così come la percentuale degli 
spermatozoi morfologicamente normali (Pasqualotto et al, 2005). La subfertilità può, 
comunque sia, manifestarsi nei cani di tutte le età, a partire dalla pubertà fino alla 
senescenza riproduttiva (Oettlè, 1995). 
• Altri fattori: traumi fisici, come morsi o schiacciamento dello scroto possono 
causare sterilità permanente (Rosenthal, 1983; Feldmann e Nelson, 1987; Malmgren, 
1989; Panther et al, 1989; Wallgren, 1989). Perché ciò avvenga è necessario che ci sia 
un’interruzione della barriera emato-testicolare e l’esposizione delle cellule aploidi 
all’azione degli anticorpi (Oettlè, 1988). Nel cane sono inoltre comuni i tumori 
testicolari che possono interessare il tessuto connettivo, l’epitelio germinativo e le 
cellule del Sertoli. Quest’ultimo è la più comune forma tumorale che si riscontra nelle 
razze canine (Paufler, 1967). Le degenerazioni testicolari possono essere secondarie 
anche ad ambienti contaminati dai metalli pesanti, mercurio derivati e anche altri tipi 
di tossine (Barsanti et al, 1986). 
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3. Gli spermatozoi 
 
 
Sebbene la dimensione e la forma dello spermatozoo differisca tra le specie 
domestiche degli animali, la sua struttura morfologica di base è similare, come risulta 
da numerosi studi eseguiti con il microscopio elettronico (Dahlbom et al 1996).  
Il gamete maschile, o spermatozoo, è una cellula di piccole dimensioni con un 
lungo flagello dotato di una estrema motilità. Strutturalmente è costituito dalla testa, 
dal collo e dalla coda. 
Nel cane gli spermatozoi hanno le seguenti dimensioni: lunghezza 68±0.3 µm; 
lunghezza della testa 7 µm (Barlett, 1962; Dahlbom et al, 1997; Roberts, 1986); 
larghezza della testa 5±0.1 µm (Barlett, 1962; Dahlbom et al, 1997); lunghezza del 
tratto intermedio 11±0.2 µm; lunghezza della coda 50±0.3 µm (Hewitt, 1998). 
Poche informazioni sono disponibili circa le dimensioni degli spermatozoi e le 
relative variazioni nel cane (Dahlbom et al, 1996) ed inoltre, in accordo con Menkveld 
et al (1990), non dobbiamo dimenticare che il metodo di colorazione del campione 
influenza notevolmente la dimensione di queste. 
E’ risultato chiaro che ci sono significative differenze nella forma e nella 
dimensione della testa degli spermatozoi nei cani normospermici. Per la maggioranza 
dei casi la variazione totale è dovuta a differenze individuali mentre il grado di 
rotazione della testa sembra essere un parametro che ha una variazione ridotta tra i 
diversi soggetti (Dahlbom et al, 1996). 
La testa, piriforme nel cane, è costituita in gran parte dal nucleo condensato, 
contenente i tratti gametici primari, ed è incappucciata nella sua parte anteriore 
dall’acrosoma. Quest’ultimo, assai ridotto nei carnivori, contiene gli enzimi necessari 
per perforare la zona pellucida dell’oocita durante le fasi di penetrazione (Barone, 
1983). Gli enzimi identificati nell’acrosoma sono la ialuronidasi, la neuroaminidasi, la 
aril-sulfatasi e l’acrosina, enzima proteolitico simile alla tripsina (Fawcett, 1996). 
L’acrosoma è una differenziazione del processo di Golgi delimitato da una membrana 
propria e contenente materiale elettrodenso. La parte della membrana rivolta verso la 
membrana cellulare, con la quale è in intimo contatto, prende il nome di membrana 
 29 
acrosomiale esterna, mentre la parte che incappuccia il nucleo viene denominata 
membrana acrosomiale interna; tra quest’ultima e l’involucro nucleare si trova lo 
spazio subacrosomiale (Barone, 1983). 
In presenza della cellula uovo si determina la cosiddetta reazione acrosomiale, durante 
la quale la membrana acrosomiale esterna si fonde in più punti con il soprastante 
plasmalemma, creando delle aperture attraverso le quali fuoriesce il contenuto ricco di 
enzimi (Fawcett, 1996). Il collo è una parte citoplasmatica stretta e assai breve che 
unisce la testa alla coda. Quest’ultima si inserisce in una leggera depressione 
dell’estremità posteriore del nucleo mediante una placca densa, o segmento di 
connessione, dietro la quale si applica il cetriolo prossimale. A livello di quest’ultimo 
hanno origine le fibre longitudinali che si continuano nella coda per formare il 
filamento assile il quale è avvolto da una corona di fibre dense (Barone, 1983). 
La coda è divisibile in tre parti successive: il segmento intermedio, il segmento 
principale ed il segmento terminale. E’ percorsa per tutta la sua lunghezza dal 
filamento assile, o assonema, che mostra la classica struttura 9+2 dei flagelli. Si tratta 
infatti di un insieme di fibrille longitudinali cavitate e precisamente 2 centrali, 
circondate da una corona di nove doppiette di fibre sottili, ugualmente cavitate. 
L’assonema è circondato a sua volta da nove fibre esterne (Barone, 1983). 
L’insieme di queste strutture costituisce l’elemento motore dello spermatozoo. 
Il segmento intermedio che da seguito direttamente al collo, è il più ispessito, è lungo 
nella specie canina da 8 a 11.7 µm (Woodall e Johnstone, 1988). E’ caratterizzato dalla 
presenza di una formazione a spira, di natura mitocondriale, la guaina mitocondriale, 
che fornisce l’energia necessaria per la locomozione. Nella porzione immediatamente 
distale alla guaina si trova l’annulus, uno spesso anello di materiale denso che aderisce 
strettamente alla membrana flagellare (Barone, 1983). 
Il segmento principale, che è il più lungo, 41.8-50 µm (Woodall e Johnstone, 1988), è 
costituito solamente dall’assonema e da nove fibre dense esterne; il tutto è rivestito da 
una guaina di citoplasma d’aspetto fibroso a sottili coste trasversali: la guaina fibrosa 
(Barone, 1983). 
Nel segmento terminale la guaina è sostituita da una semplice ed esilissima membrana, 
mancano le fibre dense mentre è presente l’assonema. In questa parte però le nove 
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doppiette, che circondano le due fibre cavitarie, sono sostituite da nove sottilissime 
fibre singole che ne sono il prolungamento (Barone, 1983). 
Come già ricordato in precedenza, gli spermatozoi acquisiscono la loro motilità 
durante il transito attraverso l’epididimo, divenendo maturi. 
Quella precedentemente descritta è la normale morfologia di uno spermatozoo di cane, 
è comunque possibile che durante la spermatogenesi, o durante il trasporto attraverso 
le vie genitali maschili i gameti vadano incontro ad alterazioni dello sviluppo e della 
maturazione, risultando morfologicamente anormali quando osservati al microscopio. 
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Al di là degli aspetti patologici lamentati dal proprietario, il clinico, prima di 
concentrare la propria attenzione sul tratto riproduttivo, dovrebbe sempre svolgere 
un’accurata indagine anamnestica di carattere generale (Johnston et al, 1982; Olson, 
1984). Vista la sua importanza, e soprattutto nei casi di infertilità maschile sarebbe 
opportuno allestire un apposito questionario da sottoporre ai proprietari dal quale si 
possano desumere, in dettaglio, la storia riproduttiva e gli aspetti di carattere generale 
relativi all’ambiente, alle condizioni di vita, al tipo di sfruttamento, ai trascorsi clinici 
e terapeutici ed agli eventi traumatici che abbiano afflitto il soggetto (Meyers-Wallen, 
1991). Particolare attenzione sarà posta all’età, alla frequenza dell’attività sessuale, 
alla modalità di gestione degli accoppiamenti, al riscontro di precedenti anomalie 
riproduttive e, in particolare, alla somministrazione attuale e/o passata di farmaci e di 
sostanze ad azione ormonale. Molti agenti farmacologici (ormoni steroidei, 
corticosteroidi) ed ormoni esogeni sono stati, infatti, correlati alla riduzione della 
fertilità nel cane (Freshman et al, 1988). E’ stato osservato che la somministrazione 
orale di metiltestosterone (MT) porta ad una diminuzione della produzione giornaliera 
di spermatozoi, ad una diminuzione dei valori della circonferenza testicolare, ad una 
riduzione del tasso plasmatico di LH e FSH oltre che quello del testosterone 
(Freshman et al, 1990); è stato visto anche che l’MT provoca un’alterazione della 
spermatogenesi, con incremento della percentuale di spermatozoi morfologicamente 
anomali, a causa della diminuzione della concentrazione sierica di gonadotropine e di 
steroidi (Freshman et al, 1990). Sfortunatamente la volontà da parte dei proprietari, e 
degli allenatori, di incrementare le prestazioni sportive o migliorare l’aspetto esteriore 
dei propri soggetti porta all’uso e abuso di sostanze anabolizzanti.  
In linea generale, molti farmaci sono potenzialmente dannosi per la spermatogenesi: la 
Griseofulvina ad esempio, usata per la terapia delle dermatomicosi in molte specie, se 
somministrata in sovraddosaggio causa oligospermia mentre a dosi terapeutiche non 
provoca alcuna alterazione sul seme, benché ciò non precluda potenziali effetti 
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embriotossici e teratogenetici che devono però essere ancora approfonditi 
(Heimendahl et al, 2004). 
 
Tabella n.1: Farmaci e ormoni esogeni potenzialmente coinvolti nel determinismo 
dell’infertilità nell’uomo e, forse, nel cane  (Feldmann e Nelson, 1996) 
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Progestinici 
Medrossiprogesterone acetato * 
Glicocorticoidi 





* Documentato nel cane 
 
E’ oltretutto possibile che disfunzioni a carico di altri apparati ed organi 
possano riflettersi negativamente su quello genitale, o per diffusione diretta di 
fenomeni infettivi e/o neoplasie  adiacenti (es.: dal tratto urinario) o per modificazioni 
secondarie dell’attività endocrina (alterazione biosintetica o metabolica del 
testosterone, delle gonadotropine, del GnRH, ecc.), analogamente a quanto si può, ad 
esempio, riscontrare nel caso dell’ipotiroidismo (Oslon et al, 1992). E’ stato accertato 
che l’esposizione a condizioni particolarmente stressanti (esiti di traumi o malattie 
sistemiche pregresse) possono ripercuotersi negativamente anche sulle funzioni 
riproduttive (River e Rivest, 1991) e, sebbene possa risultare di difficile definizione, 
ogni situazione che vada da una patologia grave ad un livello di attività superiore 
all’ordinaria routine, dovrebbe essere ritenuto un potenziale fonte di stress. Frequenti 
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viaggi in aereo o la partecipazione ad attività stressanti (addestramenti particolari), per 
esempio, possono determinare fenomeni d’infertilità temporanea (Feldman e Nelson, 
1996). 
Una raccolta di informazioni anamnestiche insufficiente o poco accorta, che 
non ponga in luce gli aspetti negativi di carattere generale potrà provocare, oltre alla 
mancata risoluzione del problema, anche la sua perpetuazione nel tempo con una 
reciproca frustrazione sia del clinico che del proprietario ed una condizione di rischio 
per l’animale. 
Al contrario la disponibilità di una esauriente raccolta dati, associata ad un 
esame clinico particolareggiato dell’animale alla ricerca di tutte le potenziali patologie 
presenti, favorirà la formulazione di una diagnosi più razionale e corretta e la 
conseguente adozione di un piano terapeutico adeguato. 
L’inchiesta anamnestica potrà variare in funzione delle motivazioni addotte 
dai proprietari per la visita e dai riscontri oggettivi che la visita stessa ci permette di 
acquisire. Le domande saranno, ad esempio, differenti se ci troveremo di fronte ad un 
sospetto di sindrome femminilizzante da Sertolioma, rispetto a quelle suscitate da un 
caso di infertilità (Feldman e Nelson, 1996). 
 
4.2. Esame Clinico 
 
La visita clinica del paziente non è certamente meno importante della relativa indagine 
anamnestica, in quanto un approccio terapeutico corretto ed efficace non può 
prescindere dall’individuazione delle forme patologiche o disfunzionali sistemiche o 
specifiche di altri distretti. L’esame clinico particolare dell’apparato genitale maschile 
sarà poi meno impegnativo di quello generale, e si baserà sulla valutazione delle 
condizioni della borsa scrotale, delle gonadi e dei relativi epididimi e funicoli 
spermatici nonché della prostata, mediante palpazione digitale trans-rettale. 
 
Scroto. Nel soggetto normale lo scroto, liscio e soffice, presenta un 
rivestimento cutaneo per lo più pigmentato con scarso sviluppo pilifero e pareti di 
spessore uniforme, indolenti al tatto e mobili nei confronti dei testicoli sottostanti. 
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L’esame del sacco scrotale, finalizzato al rilievo di eventuali sintomi o esiti di processi 
infiammatori, traumatici e/o tumorali, si esegue ponendo il cane a giacere sul fianco ed 
alzando delicatamente un arto posteriore. Il riscontro di un processo infiammatorio 
cronico o imponente a carico dello scroto può alterare i meccanismi termoregolatori, 
indispensabili al corretto funzionamento dei processi spermatogenetici e/o 
all’efficienza degli spermatozoi già stoccati nell’epididimo. Le manovre di palpazione 
con cui si apprezza la libertà di scorrimento reciproco tra le due tuniche vaginali 
(propria e comune), possono porre in luce fenomeni aderenziali, indotti da processi 
infiammatori pregressi. La percezione di noduli nel contesto della parete può riflettere 
la presenza di granulomi o di neoplasie, di cui il carcinoma a cellule squamose, il 
melanoma ed il mastocitoma rappresentano le forme istopatologiche  più frequenti 
(Jones e Joshua, 1982). Infine lo scroto può presentarsi ispessito ed ipertrofico in caso 
di estese lesioni sclerodermiche, d’infiltrazione di fluidi (es.: linfedema), o d’ipertrofia 
testicolare ed epididimaria, e d’ernia inguino-scrotale. 
 
I testicoli. Nel cane la discesa dei testicoli si realizza in epoca perinatale ed 
entrambe le gonadi dovrebbero essere reperibili al tatto a 6-8 settimane d’età, mentre 
la loro assenza bilaterale oltre le 16 settimane sarà considerabile indicativo di 
criptorchidismo. E’ opportuno però tener presente che, in soggetti molto giovani, 
talora, sono sufficienti condizioni di nervosismo o d’eccitazione per provocare la 
retrazione e la dislocazione temporanea del testicolo nel canale inguinale o in 
posizione parapeniena (condizione non altamente significativa, a patto che si risolva 
spontaneamente in condizioni di maggior tranquillità).  
 Dei testicoli occorrerà prendere in considerazione le dimensioni, il volume, la 
consistenza, tenendo presente che, di norma, il destro sopravanza il sinistro. Sebbene 
le dimensioni medie nel cane oscillino tra 2-4 cm di lunghezza  1,2-2,5 cm di 
diametro, il differente sviluppo somatico inter-razziale non consente, tuttavia, la 
definizione di parametri assoluti.  
 Sebbene la misurazione della circonferenza scrotale globale potrebbe 
rappresentare un sistema obiettivo di valutazione del volume, del peso, e della 
produzione spermatica giornaliera (Olar et al, 1983), solitamente essa non viene 
eseguita in ambito clinico. Il riscontro di un evidente asimmetria tra le due gonadi, 
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come pure la presenza bilaterale di gonadi uniformemente ipo od iperplastiche, 
dovrebbe essere ritenuto un elemento di valutazione soggettivo, potenzialmente 
indicativo di una qualche anomalia locale. 
 Entrambi i testicoli dovrebbero normalmente presentare: forma ovalare, 
superficie liscia e regolare ed uno sviluppo leggermente maggiore in senso dorso-
ventrale. La riduzione della dimensione testicolare può essere associata con gravi 
alterazioni testicolari (Amann, 1982) mentre alcune patologie, come il blocco del 
sistema duttale, dovrebbero essere sospettate qualora il peso testicolare è maggiore con 
una produzione giornaliera di sperma bassa (Olar et al, 1983). La vaginale comune 
deve rivelarsi liberamente mobile e scorrevole sulla sierosa propria del testicolo 
omolaterale. Il riscontro d’una superficie irregolare, di noduli o d’aderenze scrotali, 
riflette i trascorsi di un processo infiammatorio cronico, di un‘infezione o d’una 
neoplasia mentre l’eccessiva reattività algica anche violenta, a seguito di manovre 
molto delicate, si accompagna ad orchite o torsione specialmente quando le gonadi 
appaiono tumefatte, o ad esiti di un evento traumatico recente. In assenza di fatti 
sclerotici la consistenza alla pressione manuale deve rivelare un certo turgore mentre 
una consistenza soffice, spugnosa o flaccida, può rappresentare il riflesso di fenomeni 
degenerativi e l’eccessiva durezza al tatto suggerisce la presenza di processi 
neoplastici od infiammatori. E’ stato visto che i cani con una spermatogenesi alterata 
frequentemente hanno testicoli più soffici della consistenza normale (Freshman et al, 
1988; Oslon et al, 1992). 
 
 L’epididimo ed il funicolo spermatico. Il funicolo spermatico dalla 
coda dell’epididimo decorre sulla faccia mediale e dorsale del testicolo per dirigersi 
dorsalmente sino ad attraversare l’anello inguinale interno. Clinicamente l’epididimo 
ed il funicolo di ciascun lato, sebbene difficilmente reperibili, dovranno essere 
attentamente palpati alla ricerca di ispessimenti o ectasie (connessi alla presenza di 
granulomi), di epididimiti, di adenomiosi epididimarie e di ernia inguinale. In alcune 
circostanze l’epididimo può apparire surdimensionato, per effetto della contrazione del 
volume testicolare globale. La palpazione permetterà di rilevare fenomeni di aplasia 
sia dell’epididimo che del deferente, tanto più che nella maggior parte dei casi tali 
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patologie si associano a granuloma spermatico e/o degenerazione testicolare (Feldman 
e Nelson, 1996; McEntee, 1990). 
 
  Il pene ed il prepuzio. In condizioni di riposo sessuale il sacco 
prepuziale funge da ricettacolo per il glande; la presenza di piccole quantità di secreti 
in questa sede riveste solitamente una scarsa importanza semeiologica e clinica (per 
esempio può riflettere la presenza di una balanopostite). La presenza di una modesta 
secrezione dall’aspetto mucopurulento a livello della mucosa e delle pliche prepuziali 
è, infatti, di riscontro così frequente da giustificare e definire pressoché “normale” la 
diagnosi di lieve balanopostite. Ben più preoccupante sarà la comparsa di scolo 
prepuziale purulento, ematico od urinario. La verga dovrebbe poter scorrere 
liberamente nel suo avvolgimento cutaneo ed essere facilmente esteriorizzabile a 
seguito della delicata retrazione del prepuzio oltre il bulbo del glande. Eventuali 
difficoltà nell’esecuzione della manovra sono spesso correlate ad insufficiente apertura 
dell’orifizio prepuziale (predispone alla fimosi) o di fatti aderenziali tra prepuzio e 
glande (Feldman e Nelson, 1996). 
 Ottenuto lo sfoderamento della parte libera del pene, se ne dovrà esaminare 
attentamente la superficie alla ricerca di eventuali sintomi d’infiammazione, di 
traumatismi, di corpi estranei e di malformazioni. L’evidenziazione delle vegetazioni 
da Tumore Venereo Trasmissibile richiede l’estrusione totale del glande sino 
all’esposizione della base del bulbo, che costituisce la sede elettiva di impianto della 
forma neoplastico-vegetativa. La mucosa del pene, normalmente indolente ad una 
palpazione delicata, si precepisce liscia e di colore bianco-rosato. Fenomeni 
infiammatori a livello della mucosa del pene possono essere il frutto di una iperplasia 
dei follicoli linfatici con lesioni di tipo papulare. 
 Per via palpatoria dovremo, inoltre, valutare le dimensioni e la conformazione 
dell’osso del pene, esposto, talora, a deformazioni congenite o a lesioni acquisite 
(fratture), in grado di provocare deviazione sull’asse longitudinale ed impossibilità di 
completa retrazione nel sacco prepuziale. Verosimilmente un sostegno osseo o meglio 
cartilagineo, congenitamente, troppo breve può provocare difficoltà di penetrazione in 
corso d’accoppiamento a causa della minore rigidità dell’estremità distale del glande 
(Feldman e Nelson, 1996). 
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La prostata. Costituisce l’unico annesso ghiandolare dell’apparato genitale 
del cane. Nell’animale sano topograficamente si ritrova localizzata a livello dell’aditus 
pelvis, in prossimità del pettine del pube, per dislocarsi più cranialmente, verso la 
cavità addominale, solo nelle fasi di replezione vescicale. La ghiandola, che avvolge il 
collo della vescica, la porzione prossimale dell’uretra ed il tratto terminale del dotto 
deferente, appare divisa da un setto connettivale mediano in due lobi simmetrici, lisci e 
percepibili al tatto per via digito-rettale. Nei soggetti di grossa mole ne sarà spesso 
raggiungibile solamente il polo caudale. Le sue dimensioni e il peso presentano una 
certa variabilità fisiologica in funzione della razza, età e mole del soggetto. Proprio 
grazie alle strette connessioni anatomo-funzionali con i dotti deferenti, gli epididimi e 
le gonadi, l’indagine palpatoria della ghiandola risulta spesso di valido ausilio 
diagnostico. Così, ad esempio, l’asimmetria tra i due lobi o l’alterazione delle 
dimensioni globali della ghiandola, associate a dolorabilità più o meno intensa, 
saranno patognomoniche di una generica disfunzione prostatica, necessitante di 
ulteriori accertamenti e supplementi d’indagine. 
 
4.3. Reperti radiografici ed ecografici 
 
L’esame radiografico dell’apparato genitale trova giustificazione nei cani 
maschi sospetti di patologie prostatiche o affetti da criptorchidismo o neoplasie 
testicolari. L’immagine radiografica della prostata di permette di apprezzare fatti 
d’ipertrofia con dislocazione dell’organo, di valutarne i margini (lisci o irregolari), di 
identificare variazioni della densità radiografica (calcoli urinari, mineralizzazioni di 
tessuti molli, sviluppo di gas). Nei pazienti sospetti di adenocarcinoma l’esame può 
evidenziare focolai metastatici quali linfoadenopatie o reazioni periostali proliferative 
sul margine ventrale delle vertebre lombari. In qualche caso ci permette di rilevare la 
presenza di testicoli ritenuti ipertrofici a causa di una degenerazione neoplastica 
maligna oppure di osservare fenomeni di linfoadenopatia retroperitoneale a carico dei 
linfonodi iliaci in cani affetti da neoplasie testicolari metastatizzanti, e lesioni da 
discospondilite in soggetti con orchite/epididimiti da Brucella canis. Dopo le 
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radiografie in bianco si potranno condurre immagini uretrocistografiche retrograde con 
liquido di contrasto per visualizzare il decorso della vescica e dell’uretra prostatica e 
peniena. L’ecografia trova anch’essa impiego in pazienti affetti da patologie 
prostatiche, dei testicoli, degli epididimi e dei vasi deferenti. Essa permette un esame 
più dettagliato delle strutture interne di questi organi e trova impiego anche per 
l’esecuzione di aspirati e di prelievi bioptici ecoguidati. Il parenchima prostatico 
presenta di solito una case tissutale ecogenicamente uniforme ed omogenea con una 
trama stromale più densa ed iperecogena uniformemente distribuita. Il sonogramma 
dei testicoli normali presenta anch’esso un parenchima grossolanamente omogeneo 
con un mediastino lineare ed una capsula iperecogeni (Carte e Rowles, 1983; Pugh et 
al, 1990). L’evidenziabilità dell’epididimo è variabile: la coda, tipicamente anecogena 
o ipoecogena rispetto alla trama testicolare, è la struttura più facilmente identificabile. 
Il riscontro di alterazioni dell’ecogenicità dei parenchimi, la presenza di ombre, le 
lesioni cavitarie di varie dimensioni e forma costituiscono i principali reperti eco-
patologici (Johnston et al, 1991). In generale la diagnostica ecografica dell’apparato 
genitale offre maggiori vantaggi rispetto all’indagine radiografica specialemente nelle 
indagini sulle affezioni prostatiche e testicolari e nello studio di pazienti criptorchidi o 




5. Prelievo e valutazione del seme nel cane 
 
5.1. Prelievo del seme 
 
 
Il più comune metodo di raccolta del seme, nel cane, è tramite la stimolazione 
manuale del pene, con  o senza l’ausilio di una vagina artificiale. Sono riportati anche 
casi in cui è stata applicata l’elettroeiaculazione, ma solitamente questa non è 
necessaria nei cani domestici anche perché, con questo metodo, abbiamo 
l’inconveniente di ottenere spesso un eiaculato contaminato con le urine (Johnstone et 
al, 2001). 
Il prelievo del seme dovrebbe avvenire in un ambiente confortevole, lontano 
da possibili fonti di distrazione per l’animale e provvisto di una pavimentazione che 
impedisca al cane di scivolare; è stato visto che i cani che vengono distratti in maniera 
minore da stimoli sonori esterni, e si trovano in presenza di una femmina, presentano 
una libido maggiore e si adattano più rapidamente alla procedura di raccolta (Boucher 
et al, 1958). Questo è ancora più importante in caso di soggetti giovani, timidi, 
inesperti e che dimostrano poca libido. Se è necessario sottoporre il soggetto ad un 
esame andrologico completo, comprendente più manualità diagnostiche, ricordarsi 
sempre che, prima degli altri esami, dovrebbe essere effettuato il prelievo del seme. 
Rimuovere il camice bianco durante il prelievo, ed ogni altro oggetto che possa essere 
associato all’ambiente medico, può essere di notevole aiuto per tranquillizzare il 
soggetto (Freshman, 2001). 
Il procedimento di raccolta non sembra modificare notevolmente volume, pH 
e morfologia degli spermatozoi, sebbene la raccolta del seme in presenza di femmina 
in estro incrementi, generalmente, la concentrazione degli spermatozoi per mm3 e il 
numero totale di degli spermatozoi per eiaculato, migliorando così la qualità 
dell’eiaculato stesso (Boucher et al, 1958; Olar et al, 1983). 
La semplice presenza, invece, di una cagna in condizioni di riposo sessuale 
difficilmente sarà in grado di suscitare l’interesse maschile, a meno che non si faccia 
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ricorso a sostanze ad azione feromonica, quali il  metil y-idrossibenzoato (Aldrich 
Chemical, Milwaukee, WI), da applicarle sulla vulva e sul treno posteriore per 
ingannare il maschio simulando una condizione estrale anche in cagne in anestro 
profondo; non tutti i maschi rispondono in modo positivo a questo composto 
(Goodwinn, 1979) soprattutto in rapporto al fatto che la femmina, naturalmente, non 
estrinseca i tipici aspetti comportamentali dell’estro. In alternativa è possibile 
raccogliere con una garza le secrezioni di una femmina in estro e conservarle mediante 
congelamento per poi scongelarle quando necessario (Purswell, 1992). Nel caso in cui 
la femmina non si dimostri pienamente recettiva e disponibile, sarà consigliabile 
dotarla di museruola, mantenerla al guinzaglio e contenerla attivamente in modo da 
evitare spiacevoli reazioni aggressive che potrebbero coinvolgere non solo il partner 
ma anche gli aiutanti od i proprietari stessi. Nel caso di maschi privi di esperienza 
sessuale sarà opportuno inoltre concedere un breve periodo di prova e d’allenamento 
alla monta prima di procedere al prelievo (Feldman e Nelson, 1996). 
In alcuni casi è stato riportato l’uso di GnRH per stimolare la libido nei cani sottoposti 
a prelievo però occorre fare attenzione all’uso di questo protocollo soprattutto per quei 
cani che mostrano patologie che riguardano la sfera degli ormoni sessuali (Purswell, 
1998), così come è necessario prestare attenzione alla somministrazione di testosterone 
esogeno in quanto crea un feed-back negativo sull’ipofisi determinando un declino nel 
rilascio di testosterone endogeno con, a lungo andare, diminuzione della 
spermatogenesi e del numero totale di spermatozoi per eiaculato (Freshman, 1990; 
England, 1997).  
E’ possibile effettuare il prelievo del seme con stimolazione manuale semplice o 
attraverso l’uso di vagina artificiale di lattice a forma di tronco di cono, 
opportunamente riscaldata, a cui viene fissata nella parte finale una provetta sterile e 
graduata. In quest’ultimo modo viene simulato meglio l’accoppiamento ed il blocco 
copulatorio assicurandoci che nessuna parte del materiale seminale vada persa durante 
la raccolta. L’eiaculato deve venire però a contatto il meno possibile con il lattice in 
quanto si è visto che alcuni tipi di questo provocano una diminuzione della motilità 
degli spermatozoi e, rimanendo parte del seme adeso alle pareti del cono, del volume 
totale dell’eiaculato (Boucher et al, 1958). 
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La vagina artificiale è stata dimostrata avere un effetto deleterio anche sulla vitalità 
degli spermatozoi mentre l’effetto non si verifica se la raccolta viene effettuata 
direttamente in contenitori di vetro. E’ stato osservato che il seme raccolto in un 
contenitore di gomma manifesta una diminuzione quasi totale della motilità entro 4 ore 
dalla raccolta mentre quello depositato in un contenitore di vetro, dopo 12 ore, mostra 
una motilità residua del 47% (Boucher et al, 1958). Per questo motivo la vagina 
artificiale ha forma di cono, così che la parte distale del pene in erezione venga 
trovarsi subito al di sopra del contenitore in vetro o in plastica atossica minimizzando 
il contatto del materiale seminale con il lattice (Althouse et al, 1991; Froman et al, 
1983). Per tale motivo alcuni autori ne sconsigliano l’uso e raccomandano, persino, 
all’operatore l’uso di guanti in materiale vinilico (Althouse et al, 1991). Dal momento 
che i lubrificanti, come la vasellina (Bentinck-Smith, 1955; Blom, 1946; Blom, 1950) 
oppure il gel (Johnston, 1994), potrebbero manifestare effetti spermiotossici, e 
riduzione della motilità spermatica, sarà indicato limitarne l’applicazione  a piccole 
quantità sul solo anello d’accesso della vagina artificiale. 
  L’impiego di tutto il materiale plastico offre il vantaggio della ridotta fragilità 
rispetto al vetro che, rompendosi sotto la spinta pelvica, potrebbe provocare lesioni 
all’operatore, al paziente o più semplicemente esitare nella perdita del materiale 
seminale appena raccolto (Feldman e Nelson, 1996). 
Entrambi i metodi di raccolta, comunque sia, impediscono di ottenere un campione di 
seme non contaminato, vista la normale presenza di flora batterica sulla mucosa del 
pene e nella parte distale dell’uretra;  è assai più difficile effettuare un prelievo 
frazionato, utile per il congelamento del seme o per la valutazione di eventuali 
patologie prostatiche, mediante l’uso della vagina artificiale rispetto alla tecnica della 
semplice stimolazione manuale, che invece permette la raccolta frazionata del 
materiale seminale in uno o più contenitori sterili. 
Dopo ogni prelievo sia il bicchierino per la raccolta che il cono in lattice devono essere 
lavati con acqua distillata e sterilizzati in modo da rimuovere ogni fonte di 
contaminazione per i successivi prelievi (Johnston, 1991).  
Quando si effettua la raccolta di seme è necessaria la presenza del veterinario che 
effettua la manualità e, preferibilmente, di altre due persone che si occupino della 
gestione del maschio e della femmina che, come già detto, può essere rassicurante per 
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l’animale. La cagna viene rivolta con il posteriore verso il muso del maschio in modo 
che questo possa annusarla e percepirne l’estro.  
L’operatore si porta alla sinistra del cane e con la mano destra, passando attraverso gli 
arti posteriori, applica un massaggio delicato lungo l’asse longitudinale del pene. 
Viene effettuata una certa pressione con il pollice e l’indice a livello del bulbo del 
glande. Appena questo inizia ad aumentare di volume, con la mano destra oppure 
aiutandosi con la sinistra, si fa scorrere il prepuzio lungo il pene, semi eretto, in 
direzione caudale fino a sospingerlo posteriormente al bulbo stesso. Non appena 
sfoderato il pene, sia che questo sia all’interno della vagina artificiale o meno, con il 
pollice e l’indice si circonda la parte appena prossimale al bulbo del glande, 
esercitandovi sopra una modica pressione pulsante con la mano. In questa fase molti 
cani tendono ad alzare un arto posteriore per scavalcare la mano dell’operatore il quale 
deve assecondare tale movimento spostando caudalmente il pene, fra gli arti posteriori, 
mimando così la normale posizione coda contro coda assunta durante un 
accoppiamento naturale. 
Nel caso non si usi la vagina artificiale il cane viene fatto eiaculare direttamente in un 
contenitore, in genere di vetro, che l’operatore trattiene chiuso all’interno della mano 
sinistra, sia per cercare di proteggere il seme da un’eccessiva esposizione alla luce sia 
per cercare di mantenerlo ad una temperatura vicina a quella corporea. 
In alcuni casi si verifica un aumento del volume del pene quando questo si trova 
all’interno del prepuzio, impedendo la sua esteriorizzazione. In tal caso si può 
interrompere la stimolazione manuale in modo da far calare l’erezione oppure si può 
proseguire con il prelievo in quanto si è visto che i cani non ne sono particolarmente 
disturbati (Johnston, 1991; Feldman e Nelson, 1996). 
 
L’eiaculazione del cane avviene in tre frazioni: 
 
 Prima frazione o frazione prespermatica, che origina dalla prostata 
(England et al, 1990).  
Di solito si tratta di un piccolo volume che varia dai 0,1 e 3 ml, anche se 
occasionalmente in alcuni casi può arrivare fino a 5 ml o più. Questa parte è 
chiara e priva di spermatozoi ed è generalmente la porzione maggiormente 
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inquinata dalla flora batterica presente nell’uretra. In animali molto eccitati 
può anche essere assente. 
 Seconda frazione o frazione spermatica, origina dalla coda dell’epididimo 
dove gli spermatozoi, prodotti dal testicolo, sono immagazzinati. Varia nel 
suo volume ma solitamente è compresa tra 0,5 e 4 ml. E’ caratterizzata da 
un colore opalescente che gli è conferito dagli stessi spermatozoi. 
 
 Terza frazione o frazione prostatica, caratterizzata da un colore trasparente 
come per la prima frazione, il volume può variare da 2 a 40 ml.Viene 
emessa fino a che permane l’erezione. 
 
Il tempo richiesto per ottenere ogni frazione dell’eiaculato, come riportato da Harrop, 
varia da 30-50 sec. per la prima frazione, 50-80 sec. per la seconda frazione e 3-30 
minuti per l’ultima (Boucher et al, 1958). Le prime due fasi sono secrete senza una 
pressione eccessiva mentre la terza, a causa della pressione più elevata, fuoriesce a 
getti (Johnston, 2001). 
Una volta che il prelievo è terminato, per favorire il rientro del pene nel prepuzio dopo 
che ne è diminuito il turgore, è bene lasciare che il cane si lecchi altrimenti è 
opportuno inumidire il pene con delle garze imbevute di soluzione fisiologica. E’ 
comunque buona prassi non lasciare il cane da solo fino a che non siamo certi che il 
pene sia tornato interamente all’interno del prepuzio, onde evitare traumi.  
 
5.1.1 Possibili cause di insuccesso alla raccolta 
 
Tra le numerose cause dell’insuccesso nella raccolta di un sufficiente 
campione di sperma, una delle più comuni sarà da ricercarsi nell’insufficiente 
esperienza dell’operatore, in un maschio insolitamente nervoso o schivo, in 
interferenze del proprietario o, infine, in qualche anomalia anatomica o funzionale. I 
più comuni errori tecnici sono rappresentati dalla mancata esposizione del bulbo del 
glande, da un intempestiva esteriorizzazione del pene, da manipolazioni troppo 
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energiche o sgarbate dei genitali, dall’impiego di strumentario freddo e dal contatto 
manuale diretto con il pene.  
Inconvenienti di altra natura possono derivare da spostamento del maschio in 
ambienti poco familiari od inconsueti (quali la clinica veterinaria), in cui molti soggetti 
restano spesso insensibili persino alla presenza di una cagna in estro. Il problema potrà 
essere facilmente superato con qualche ora di ambientamento senza particolari 
costrizioni. Talvolta la presenza di almeno uno dei proprietari può rivelarsi decisiva 
per garantire la disponibilità del maschio ed il buon successo dell’intera operazione, 
altre volte invece il maschio non sarà disponibile al prelievo sino all’allontanamento 
dei proprietari dalla stanza; alcuni soggetti, inoltre, si lasciano manipolare solamente 
dai proprietari ed altri solo nell’ambito delle mura domestiche.  
Ad impedire la raccolta del materiale seminale contribuiscono, sia pure con 
incidenza ridotta, anche disfunzioni riproduttive intercorrenti caratterizzate da carenza 
di libido, da atteggiamenti antalgici (orchiti acute, prostatiti, artriti degenerative…) o 
anomalie comportamentali, derivanti da precedenti esperienze sessuali negative 
(Feldman e Nelson, 1996). 
 
 
5.2. Valutazione del seme 
 
E’difficile poter stabilire la prognosi relativa alla fertilità basandosi sui rilievi 
ottenuti con un singolo prelievo seminale dal momento che, la valutazione che ne 
deriva, rispecchia solamente una condizione strettamente contemporanea dell’animale 
(Oettlè e Soley, 1988). Nella valutazione è opportuno tenere presente anche che, dopo 
un lungo periodo di astinenza sessuale, nel 13,3% dei soggetti, si può avere un 
incremento della percentuale dei difetti secondari del 2,4-88% (Christiansen, 1984 ) ed 
il primo eiaculato può contenere una frazione più elevata di detriti, spermi morti 
(necrospermia) (Roberts, 1986) o invecchiati nel corso della sosta a livello 
epididimario (Boucher et al, 1985; Godwinn, 1979; Schafer et al, 1979; Feldman e 
Nelson, 1996), che riducono sensibilmente la percentuale di motilità (Roberts, 1986) e 
provocano anomalie spermatiche con danno acrosomiale, perdita e distacco della testa 
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rispetto al tratto intermedio (Eltes et al, 1982). Già il giorno successivo, ripetendo il 
prelievo, sarà possibile però ottenere un materiale apparentemente più normale 
(Feldman e Nelson, 1996). Questo, vero in altre specie, sembra comunque essere un 
problema meno evidente nel cane. 
Anche di fronte ad una valutazione del tutto negativa dobbiamo sempre tenere 
presente che lo spermiogramma di un cane può variare abbastanza marcatamente in un 
periodo limitato di tempo e questo dovrebbe essere tenuto di conto nel momento in cui 
assegniamo la fertilità potenziale di un maschio, soprattutto quando siamo di fronte ad 
uno spermiogramma che indichi immaturità spermatica, invecchiamento, oppure 
alterazioni morfologiche (Oettlè, 1995). La potenzialità da parte del testicolo di 
ritornare a valori normali non dovrebbe mai essere sottovalutata (Bane, 1970; Evan e 
Renton, 1973; Larsen, 1980; Oettlè e Soley, 1986) e il rivalutare i cani che sono 
apparsi essere subnormali, dopo un adeguato intervallo di tempo, è fondamentale. 
In molte specie animali, per ottenere un seme di buona qualità, occorre che i 
prelievi siano effettuati ogni 3-5 giorni (Griffini e Grimoldi, 1974). La frequenza 
dell’eicualazione può essere un fattore di estrema importanza nei casi di alterazioni 
della qualità seminale (cani astenozoospermatici o teratozoospermici) visto che la 
motilità spermatica, le anomalie morfologiche e la fertilità potenziale possono essere 
temporaneamente migliorate attraverso una raccolta di seme più frequente (Kawakami 
et al, 1998).  
 Per contro è stato osservato che il prelievo del seme effettuato troppo spesso, 
ad esempio più di una volta ogni due giorni, provoca una drastica diminuzione del 
numero totale di spermatozoi per eiaculato (Taha et al, 1983) con incremento nella 
ritenzione delle gocce citoplasmatiche prossimali (Boucher et al, 1985). In uno studio 
condotto da Evans e Renton (1973) è risultato che un cane con qualità seminali e 
fertilità nella norma, a cui è stato prelevato il seme 4 volte a settimana per un periodo 
di 4 mesi consecutivi, è diventato addirittura azoospermico; lo stesso cane è tornato ai 
precedenti valori di fertilità soltanto dopo un periodo di riposo sessuale di 3 mesi 
(Evans e Renton, 1973). 
 
L’analisi del materiale spermatico trova indicazioni nei pazienti infertili o sub-
fertili e di fronte ad un’esplicita richiesta di un giudizio clinico di sanità prima di un 
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accoppiamento. L’indagine dovrebbe inoltre essere completata tempestivamente, 
prima dell’esecuzione di un’inseminazione artificiale o del congelamento del seme. In 
condizioni normali si dovranno in primo luogo rinvenire spermatozoi vivi; l’operatore 
dovrà pertanto agire con estrema cautela nella manipolazione del materiale seminale in 
modo da evitare mortalità accidentale, artefatti morfologici ed alterazioni della motilità 
degli spermatozoi presenti.  
Il materiale seminale richiede un controllo molto tempestivo, immediatamente 
dopo la raccolta, ed ogni dilazione o ritardo rischierà di accrescere la frazione di 
elementi disvitali. In particolare dovrà evitarsi qualsiasi sbalzo termico e, in condizioni 
ideali, tutta l’attrezzatura dovrebbe essere mantenuta a 37°C, compresi i vetrini copri e 
porta-oggetto ed il materiale per la raccolta, che dovrebbero essere tiepidi, puliti e 
privi di residui di sostanze alcooliche, detersivi e lubrificanti.  
 
La valutazione può essere distinta in : 
 Valutazione macroscopica: volume, colore, pH dell’eiaculato 
 Valutazione microscopica: motilità, concentrazione, morfologia, vitalità 
(Johnston, 1991). 
 
La qualità del seme varia in funzione dell’età del soggetto, della razza, della stagione, 
della presenza di malattie del sistema riproduttivo. Una seme di buona qualità contiene 
un sufficiente numero di spermatozoi morfologicamente normali e progressivamente 
mobili (Seager, 1986; Freshman et al, 1988; Linde-Forsberg, 1989; Morton e Bruce 
1989; England, 1991; Oettle 1993). 
Cani molto giovani o molto vecchi presentano un seme qualità inferiore (Takeishi et 
al, 1975; Schubert & Seager, 1991; Seager & Schubert, 1996). Il seme canino è 
classificato di bassa qualità nel momento in cui ci sono meno del 60% (Johnston et al, 
2001; Oettlè, 1993) di spermatozoi morfologicamente normali, meno del 60% di 
spermatozoi progressivamente mobili ed una produzione spermatica totale minore di 
200 x 106 spermatozoi (Dahlbom et al, 1997). In uno studio è stato osservato come i 
soggetti con percentuale di spermatozoi morfologicamente normali (MSN) maggiore o 
uguale al 60% avessero una probabilità di concepire del 61%  mentre quelli con una 
MNS minore del 60% avessero una probabilità di concepire del 13% (Oettlè, 1993). 
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Il numero totale di spermatozoi nell’eiaculato dipende però anche dalle dimensioni del 
cane in quanto è un fattore correlato alla quantità di tessuto testicolare (Takeishi et al., 
1975). Anche se normalmente il numero di spermatozoi contenuti in un eiaculato 
canino è superiore o uguale a 300 milioni (Schubert et al, 1991), i cani di taglia molto 
piccola possono non avere una massa testicolare sufficientemente grande tale da 
produrre 300 milioni di spermatozoi e, dunque, è considerato normale se il numero 
totale è poco meno di 10 milioni per libbra (equivalente a 373,248 grammi) di peso 
corporeo (Johnston et al, 2001). 
In molte specie la stagione influenza sia la libido che la qualità del seme (Clark, 1986; 
Holmes, 1986; Amann, 1993). E’ stato osservato che il cane ha la migliore qualità 
seminale, associata ad incremento della conta totale spermatica, durante la primavera e 
all’inizio dell’estate (Kuroda & Hiroe, 1972; Takeishi et al, 1975). 
 
Tabella n.2: Caratteristiche dell’eiaculato normale di cane (da Johnston et al, 2001, 
modificato). 
 Frazione 1 Frazione 2 Frazione 3 Eiaculato totale 
Volume (ml) 0.5-5.0 1.0-4.0 1.0-40.0 2.0 - > 40 
Colore chiaro opalescente chiaro opalescente 
Concentrazione Spermatica 
(106 ml) 
- 100-1000 - variabile 
Numero totale di spermatozoi - 300-2000 - 300-2000 
Percentuale di spermatozoi  
mobili progressivi 
- > 70 % - > 70 % 
Percentuale di spermatozoi  
morfologicamente normali 
- > 80 % - > 80 % 
pH - 6.3 6.3-6.7 6.3-6.7 
Leucociti (campione 
centrifugato) 0-3 0-3 - ≤ 6 
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5.2.1 Valutazione macroscopica  
 
Volume. Viene misurato raccogliendo il materiale seminale all’interno di una 
provetta graduata.  
Il volume complessivo che si può ottenere con un singolo eiaculato appare 
estremamente variabile (1-40 ml) e correlato con taglia, età, frequenza di prelievo e 
percentuale di fluido prostatico raccolto.  
Un ridotto volume della secrezione prostatica è stata riportata in cani con un’estesa 
iperplasia cistica prostatica (Huggins et al, 1953) che può causare una riduzione del 
volume seminale. È tuttavia molto difficile stabilire se il volume seminale si è ridotto, 
in un particolare soggetto, senza che siano state fatte antecedenti misurazioni risalenti 
al periodo in cui il cane era sano (Meyers-Wallen, 1991).   
La seconda frazione, ricca di spermatozoi ed indispensabile per una valutazione della 
fertilità del riproduttore, si presenta d’aspetto opalescente ed occupa un volume 
variabile tra 0,5 a 4 ml. Entro 5 minuti dalla fine dei movimenti del bacino alla 
frazione opaca succede l’emissione di un fluido brillante e trasparente, di origine 
prostatica, che segna il passaggio alla terza frazione di eiaculato e segnala 
all’operatore l’avvenuta emissione della frazione “nobile”, nonché l’eventualità di 
sospendere le operazioni di raccolta. La quantità di sperma espulsa non ha alcuna 
correlazione con la fertilità del soggetto (Root Kustritz, 2007), se non in casi 
d’impossibilità di eiaculazione o aspermia (Feldman e Nelson, 1996). 
 
Colore. Normalmente il materiale seminale del cane si presenta biancastro, 
lattescente, più o meno opaco, in rapporto alla concentrazione degli spermatozoi; in 
genere un colore troppo chiaro o trasparente può essere indice di azoospermia. In tutti i 
casi, però, è consigliabile non lasciarsi influenzare troppo dall’aspetto macroscopico 
del campione e valutare direttamente la presenza degli spermatozoi tramite l’ausilio 
del microscopio ottico in quanto non sempre, per contro, un liquido seminale 
opalescente o lattescente contiene degli spermatozoi; può succedere, ad esempio, che 
un cane azoospermico eiaculi una quantità eccessiva di altre cellule, simulando 
l’aspetto di un campione normale (Root Kustritz, 2007). 
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Le variazioni di colore non sempre sono associate a stati patologici. La 
tendenza al giallo citrino, ad esempio, può essere indice di contaminazione urinaria 
che probabilmente, se occasionale, non altera la fertilità, anche se la persistenza del 
problema può esercitare degli effetti negativi poichè l’urina è tossica per gli 
spermatozoi (Feldman e Nelson, 1996). In questi casi dovrebbe essere effettuata anche  
un’accurata valutazione delle vie urinarie inferiori, integrata dall’analisi delle urine, 
dall’uricoltura e dall’esame ecografico dell’intero apparato. La tendenza al verde, 
associata o meno alla presenza di cenci necrotici, ammassi cellulari o materiale 
flocculare, suggerisce la presenza di un processo infiammatorio purulento a carico 
dell’apparato riproduttivo. Qualora il liquido seminale acquisti una colorazione bruno 
rossiccia il cane si definisce “ematospermico”, caratterizzato dalla presenza di sangue 
nell’eiaculato. Questa condizione si presenta la maggior parte delle volte 
secondariamente ad iperplasia prostatica benigna ma può anche presentarsi se il pene, 
in pieno turgore, viene traumatizzato durante la raccolta del seme o durante l’atto 
copulatorio (Oslon et al, 1987; Ellington, 1994), soprattutto in quei soggetti che sono 
rimasti per troppo tempo in condizione di eccitazione sessuale prima dell’eiaculazione 
o del coito (Feldman e Nelson, 1996). E’ possibile vederla occasionalmente nel cane 
giovane, durante la prima raccolta di seme. L’ematospermia è stata riportata 
manifestarsi, nell’essere umano, dopo una lunga astinenza sessuale (Kawakami et al, 
1997) e generalmente è idiopatica e autolimitante (Leary et al, 1974). E’ risultata 
essere associata nell’uomo, nel 28% dei casi, ad una patologia prostatica e, nel 5% dei 
casi, ad una neoplasia maligna a livello del tratto urogenitale (Leary et al, 1974) 
mentre nel cane l’ematozoospermia è stata associata anche alla neoplasia testicolare 
(Pugh et al, 1991).  
I cani con ematospermia non sono necessariamente infertili tant’è che sono 
stati riportati casi di soggetti aventi un seme qualitativamente normale, ad eccezione 
del sangue nell’eiaculato, in grado di avere cucciolate (Meyers-Wallen, 1991) e nel 
caso in cui gli spermatozoi, provenienti da un campione ematozoospermico, debbano 
essere conservati tramite refrigerazione o congelamento, la longevità degli stessi può 
essere aumentata attraverso la centrifugazione, subito dopo la raccolta, e la 
risospensione del campione in extender (Johnston et al, 2001). 
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Qualsiasi agente in grado di modificare il colore del materiale seminale (urina, 
pus, sangue) potrà alterare anche la concentrazione, la motilità e la vitalità degli 
spermatozoi in esso contenuti (Feldman e Nelson, 1996).  
 
pH. Il valore normale è compreso tra 6,5 e 6,7, in rapporto anche alla 
percentuale di fluido prostatico presente, che di solito tende ad un pH di 6,8 (con 
estremi: 6,0-7,4) (Barlett, 1962; Chatterjee et al, 1976; Daiwaadnya et al, 1995; Nett e 
Olson, 1983). La natura alcalinizzante di tale secrezione si ritiene finalizzata alla 
stimolazione della motilità spermatica ed allo scopo di svolgere un effetto tampone, 
almeno parziale, sull’acidità dell’ambiente vaginale durante la fase coitale (Bloom & 
Facwett, 1975). Un aumento del pH è tipico di un’eiaculazione incompleta o di orchiti, 
epididimiti e/o prostatiti in atto (Meyers-Wallen, 1991). E’ consigliabile che la 
misurazione del pH venga effettuata immediatamente dopo la raccolta del campione 
tramite l’utilizzo di un apparecchio adeguato, possibilmente un pHmetro (Threlfall, 
2003).  
 
5.2.2 Valutazione microscopica 
 
Motilità. Nel cane viene valutata la motilità individuale, espressa come 
percentuale di spermatozoi mobili sul totale, in relazione anche al loro grado di 
motilità (Roberts, 1986). 
 La capacità di progressione rettilinea individuale è considerata fisiologica per lo 
spermatozoo e, dal momento che è ritenuta un parametro della sua vitalità e delle sue 
potenzialità fertilizzanti, lo studio della motilità individuale, basato sull’attenta 
valutazione del tipo e dell’intensità del movimento dei singoli spermatozoi, assume 
notevole importanza spermiologica (Feldman e Nelson, 1996). Un eiaculato normale, 
infatti, dovrebbe contenere oltre il 70% di spermi dotati di una vigorosa capacità di 
progressione rettilinea. Risulta evidente che i gameti dotati esclusivamente di 
movimenti di rotazione su se stessi, o che seguono traiettorie circolari, sono da 
ritenersi anomali (Feldman e Nelson, 1996). 
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La motilità degli spermatozoi si conserva inalterata, per il tempo necessario alla 
valutazione, se il campione di seme viene mantenuto a temperatura simile a quella 
corporea. 
Possiamo effettuare due tipi di valutazione: quella soggettiva e quella 
mediante analizzatori di immagini computerizzati. Le metodiche di raccolta, nonché il 
tipo e la sequenza delle tecniche analitiche impiegate nell’analisi seminale, dovrebbero 
essere mantenute costanti. La maggior parte delle indagini microscopiche e 
macroscopiche sono ancora soggettive e devono essere eseguite da personale esperto e 
qualificato, anche se attualmente i sistemi d’analisi computerizzata si sono già 
dimostrati insostituibili, almeno per quanto riguarda il campo della ricerca, per la 
valutazione del seme umano, bovino, equino e di altre specie ancora. Nel cane e nel 
gatto non ne conosciamo ancora applicazioni su larga scala ma è prevedibile che questi 
sistemi saranno impiegati anche su queste specie. L’impego di sofisticati strumenti 
offre il vantaggio di ridurre sensibilmente la soggettività di giudizio, permettendo 
certamente l’individuazione di alterazioni sinora sconosciute o non apprezzabili. 
La combinazione tra la valutazione tradizionale e quella assistita dal computer 
aggiunge obiettività, ripetibilità e costanza nell’accuretezza della valutazione stessa 
(Dahlbom et al, 1996). 
 
La motilità individuale deve essere valutata in tempi immediatamente 
successivi al prelievo, ponendo una singola goccia di liquido spermatico diluito su un 
vetrino portaoggetto pulito e pre-riscaldato a 37°C. In liena di massima possiamo 
affermare che in un campione di seme, con una motilità nella norma, dovremo riuscire 
a vedere che gli spermatozoi attraversano il campo del microscopio in 2-3 secondi 
(Threlfall, 2003). Il vetrino sarà, quindi, osservato a microscopio ottico, 
preferibilmente a contrasto di fase, a 200-400 ingrandimenti in modo da ottenere la 
visione diretta dell’attività di progressione dei singoli spermatozoi. Lo stesso 
microscopio deve essere munito di tavolinetto riscaldato. Un ingrandimento minore 
potrebbe, infatti, fornire un’errata impressione di avanzamento, in particolare quando 
lo spermatozoo è dotato solamente di movimenti di rotazione sul proprio asse 
longitudinale. Questa tecnica è senza dubbio la più utilizzata per valutare la motilità 
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del campione in esame ma è soggetta ad errori perché influenzata dall’esperienza e 
dalla sensibilità individuale. 
In presenza di una concentrazione spermatica molto elevata, occorrerà far 
ricorso ad una diluizione in parti uguali (1: 1), con un diluente appropriato, che renderà 
più accurata l’osservazione. Si è visto che la percentuale di spermi mobili può apparire 
alterata anche da diluitori non isotonici, acidi o, comunque, non confacenti come 
l’urina, il pus o il sangue (Feldman e Nelson, 1996) mentre la motilità spermatica 
migliora notevolmente diluendo il seme (la seconda frazione) con il liquido prostatico 
(la terza frazione), lo stesso accade diluendolo con una soluzione fisiologica salina 
(Barlett, 1962) o altro diluente studiato per aumentare la diluizione del seme. La 
capacità di progressione, fisiologica per lo spermatozoo, è ritenuta essere un riflesso, 
sia pure indiretto, della sua vitalità e della sua potenzialità fertilizzante (Feldman e 
Nelson, 1996).  
 
Per valutare la motilità con una tecnica oggettiva occorre poter avere a 
disposizione un sistema computerizzato. Da qualche anno è stato introdotto l’uso dei 
CASA (Computer Assisted Sperm Analyzer), anche nella valutazione del seme canino 
(Ellington et al, 1993; Günze-Apel et al, 1993; Iguer-Ouada et al, 2001). I vantaggi del 
CASA sono l’obiettività, la valutazione qualitativa oggettiva, la differenziazione delle 
popolazioni di spermatozoi sia nell’analisi di routine che nei casi di infertilità anche se 
gli svantaggi sono costituiti dai costi elevati e dal fatto che anche i CASA possono 
incorrere in errori: va posta particolare attenzione al settaggio tecnico dei parametri e 
alla procedura di valutazione del seme che, impostata in modo soggettivo da ogni 
operatore, può causare la valutazione errata del campione con ottenimento di valori 
non corretti e disomogenei (Rijsselaere et al, 2003; Dahlbom et al, 1996).  
I CASA sono generalmente composti da un microscopio collegato ad una 
videocamera che cattura le immagini, che a loro volta vengono inviate ad un computer 
e trasformate in immagini digitali. I principi generali di analisi consistono 
nell’estrazione di informazioni dalle immagini digitalizzate, basandosi sulla posizione 
degli spermatozoi in successivi fotogrammi (frames), e l’analisi di tali dati permette di 
ottenere informazioni complete sul movimento degli spermi. E’ importantissimo che 
questi sistemi siano in grado di riconoscere gli spermatozoi, utilizzando le dimensioni, 
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la forma e la luminosità dell’immagine, distinguendoli dai detriti e dalle particelle di 
diluenti eventualmente presenti nel campione. Il controllo della acquisizione delle 
immagini è definito nell’ambito dell’Analysis Setup ed è imperativo il corretto 
settaggio per ottenere un’analisi accurata. E’ infatti attraverso il setup che si permette 
alla macchina di riconoscere gli spermatozoi mobili ed immobili e determinare quindi 
il rapporto tra le due classe di cellule. 
Il sistema probabilmente più utilizzato nel mondo in medicina veterinaria è l’Hamilton 
Thorne Motility Analyzer (HTMA) (Iguer-Ouada et al, 1999). 
 
Concentrazione e numero totale di spermatozoi. Per concentrazione 
spermatica si intende il numero totale di spermatozoi per millilitro di seme. Il numero 
totale degli spermatozoi presenti in un eiaculato si ottiene moltiplicando questa 
concentrazione per il volume totale ottenuto con il prelievo e la concentrazione è 
generalmente inversamente proporzionale al volume della terza frazione prelevata 
(Power, 1963). 
L’età, il peso dei testicoli, il livello di attività sessuale e forse anche la stagione, sono 
in grado di modulare direttamente il numero globale di gameti liberati. Le razze di 
grossa mole hanno un numero totale di spermatozoi più elevato di quelli di piccola 
taglia (Amann, 1986). Dahlbom et al (1995) hanno osservato, al contrario, come 
frequentemente gli Irish Wolfhounds esibiscono testicoli più soffici del normale, 
indice di probabile degenerazione testicolare, e sono caratterizzati da una bassa conta 
spermatica con spermatozoi alterati morfologicamente, esibendo qualità seminali 
notevolmente inferiori rispetto alle altre razze. Ciò può essere imputato all’estrema 
mole di questi cani che, rientrando nelle taglie giganti, li rende più soggetti ad 
invecchiamento e degenerazione precoce di tutti i tessuti, comprese le gonadi (Wildt et 
al, 1982). 
 
Nel Dalmata è stato osservato che il numero totale di spermatozoi è inferiore in quei 
cani con un coefficiente di consanguineità elevato (Freshman, 2002). Nei cani il 
numero totale degli spermatozoi sembra diminuire in tarda estate e in autunno, se 
comparato alla primavera ed all’inizio dell’estate, anche se la variazione non sarebbe 
poi così marcata (Freshmann, 2002). Una certa influenza stagionale è stata vista anche 
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nei cani dell’emisfero settentrionale dove la qualità seminale dei soggetti va in contro 
ad un declino, durante il periodo estivo, con una diminuzione del numero totale di 
spermatozoi eiaculati (Takeishi et al, 1975; Kuroda et al, 1972). Non sono state però 
evidenziate variazioni stagionali in uno studio Malaysiano che valutava le 
caratteristiche seminali dei cani maschi abituati a vivere in quel tipo di clima (Wong et 
al, 1985). Per certo è stato osservato che la libido, la motilità spermatica e la 
concentrazione del testosterone non sono influenzate dalla stagione (Taha et al, 1981). 
La concentrazione spermatica può essere estremamente variabile, dipendendo 
almeno parzialmente dalla frazione prostatica presente (terza frazione di eiaculato). 
Per calcolare la concentrazione spermatica si può utilizzare una camera contaglobuli o 
un fotometro. Le camere contaglobuli più comuni sono quelle di Thoma, di Burker o 
di Makler. Queste sono costituite da un particolare vetrino portaoggetti dove al centro 
è presente una griglia le cui linee delimitano aree di dimensioni definite e quindi 
volumi noti, giacché è nota anche la distanza che esiste tra i vetrini copri e porta 
oggetto. 
 L’impiego della normale camera contaglobuli, con una tecnica del tutto analoga a 
quella impiegata per il conteggio dei leucociti ematici, appare sufficientemente rapida, 
economica ed alla portata di qualsiasi laboratorio. Prima di poter procedere al 
conteggio occorre immobilizzare gli spermatozoi con soluzioni quali quelle di NaCl al 
3% o di formalina al 3-10%; una volta diluito il seme viene posto nella camera, dove 
diffonde nelle intercapedini per capillarità, e poi viene osservato al microscopio ottico 
a contrasto di fase usando 100-400 ingrandimenti (Johnston, 2001). Per permettere agli 
spermatozoi di depositarsi è necessario attendere circa 5 minuti prima di procedere al 
conteggio (WHO, 1999). 
Il calcolo fornisce l’effettiva concentrazione di gameti per ml da cui, in base al volume 
di eiaculato, si potrà risalire al numero totale di gameti emessi. Nel cane la 
concentrazione spermatica dipende, come già detto, dal volume della frazione 
aspermatica raccolta ed è considerato normale un numero totale di spermatozoi 




Vitalità degli spermatozoi. Viene espressa in percentuale ed è data dal 
rapporto tra il numero degli spermatozoi vivi ed il numero totale di spermatozoi. 
Per poter valutare questo parametro possiamo usare delle apposite colorazioni come 
quella con l’Eosina associata alla Nigrosina o specifiche colorazioni fluorescenti, 
oppure test ipo-osmotici di funzionalità della membrana plasmatici (Hypo Osmotic 
Swelling Test: HOS-test). E’ necessario contare almeno 200 spermatozoi per avere un 
dato attendibile. 
 
o Colorazione con Eosina-Nigrosina: si basa sul fatto che la membrana 
degli spermatozoi vivi è integra per cui non lascia diffondere all’interno di essa 
l’eosina. All’osservazione al microscopio gli spermatozoi appariranno bianchi su 
fondo scuro determinato dalla nigrosina. Se siamo in presenza di spermatozoi 
danneggiati questi appariranno colorati di rosa per perdita dell’integrità di membrana e 
della sua selettività (Dott & Foster, 1972; Talbot & Chacon, 1981).  
 
o Colorazioni fluorescenti: per valutare la vitalità degli spermatozoi 
sono state utilizzate anche diverse combinazioni di coloranti fluorescenti, quali 
carbossifluoresceina acetato e ioduro di propidio (Garner at al, 1986; Harrison & 
Vickers, 1990) o Calceina AM ed Hethidium  homodimer (Althouse e Hopkins, 1995). 
La carbossifluoresceina e la Calceina AM colorano di verde fluorescente le cellule con 
membrana plasmatica integra mentre lo ioduro di propidio ed ethidium homodimer 
danno una fluorescenza rossa alle cellule danneggiate. 
 
o Hypo Osmotic Swelling Test: si tratta di un test molto semplice da 
effettuare per valutare l’integrità di membrana degli spermatozoi e quindi la 
percentuale di spermatozoi vivi (England e Plummer, 1993). 
 
L’abilità degli spermatozoi di toro, coniglio e uomo a rigonfiarsi in un mezzo 
iposmotico è stata dimostrata da Drevius e Ericksson (1966). Questi autori osservarono 
che il rigonfiamento era associato al ripiegamento ed attorcigliamento della coda 
mentre l’effetto opposto si otteneva se gli spermatozoi venivano posti nuovamente in 
una soluzione isotonica. Foote e Breddermann (1969) e Mahi eYanagimachi (1973) 
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hanno confermato la comparsa di queste modificazioni; inoltre gia lo stesso Drevius 
aveva dimostrato che la percentuale di spermatozoi rigonfiati aumentava in modo 
lineare rispetto alla diminuzione dell’osmolarità del mezzo. Anche nel cane sono stati 
condotti una serie di studi per valutare la reattività degli spermatozoi al test-
ipoosmotico. Come già visto nell’uomo e nel toro, anche in questa specie gli 
spermatozoi esibiscono modificazioni morfologiche evidenti, con attorcigliamento 
della coda e del tratto principale. La coda degli spermatozoi si è dimostrata 
particolarmente suscettibile alle condizioni ipoosmotiche, ben visibili quando il 
campione è osservato al microscopio a contrasto di fase. 
E’ stato osservato che la capacità degli spermatozoi umani di arricciolarsi in un mezzo 
ipoosmotico era altamente correlata con l’abilità dello spermatozoo di penetrare la 
zona pellucida dell’oocita (Jeyendran et al, 1984). Gli spermatozoi di cane sono stati 
valutati in base alla loro capacità di rigonfiarsi quando vengono posti in soluzioni 
ipoosmotiche (England e Plummer, 1993). Il grado di attorcigliamento della coda varia 
in modo significativo tra singoli spermatozoi. Possiamo ritrovare spermatozoi che 





Figura 1 – HOS-test: spermatozoi di cane con membrana plasmatici integra (freccia) che 
rispondono positivamente al test con arriciolamento della coda. 
 
Come per le altre specie, la capacità degli spermatozoi di ripiegarsi in risposta 
al’HOS-test, sta a significare un’integrità della membrana plasmatica che corrisponde 
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alla capacità della membrana stessa di trattenere i soluti e permettere il passaggio di 
acqua in modo da poter stabilire un equilibrio tra compartimento extracellulare e 
intracellulare (Jeyendran et al, 1984; Drevius e Eriksson, 1996; Drevius, 1972). 
L’abilità dello spermatozoo di arricciolarsi quando messo in un mezzo ipoosmotico è 
legata alla presenza della funzionalità della membrana; la capacità di assumere 
quest’aspetto dunque potrebbe essere utilizzato, assieme alle informazioni ricevute 
associando altri test, per la predizione della fertilità nell’uomo (Van der Ven et al, 
1986).  
Nel cane sono state comparate diverse soluzioni ipo-osmotiche contenenti molecole 
come il fruttosio, l’acido citrico, il saccarosio, cloruro di sodio (Kumi-Diaka, 1992; 
England e Plummer, 1993) a diverse concentrazioni e utilizzate per periodi di 
incubazione diversi. 
Secondo England e Plummer (1993) la percentuale maggiore di spermatozoi con coda 
ripiegata si ottiene quando questi vengono posti in soluzioni contenenti il 75% di 
fruttosio (150 mOsm L-1) e il 25% di sodio citrato (150 mOsm L-1), posti ad incubare 
per 30 minuti a 37°C, mentre per Kumi-Diaka (1992) i migliori risultati si hanno 
mettendo ad incubare gli spermatozoi in soluzioni contenenti 60mOsm di fruttosio per 
45 minuti a 37°C. Con tale concentrazione è risultata esserci un’alta correlazione tra la 
percentuale di spermatozoi con coda ripiegata e la motilità spermatica (r=0.94 
P<0.0001).  
E’ stato anche osservato che la conservazione del seme influenza in modo negativo 
l’HOS-test, per cui questo potrebbe essere utile per la valutazione degli eiaculati 
sottoposti a refrigerazione e congelamento (Kumi-Diaka, 1992). 
 
 
Morfologia. La valutazione morfologica si esegue su strisci di sperma non 
diluito appositamente fissati e colorati oppure sul seme fissato in formalina e non 
colorato. In quest’ultimo caso si dovrà porre una goccia di sperma diluito con 
soluzione contenente formalina su un vetrino portaoggetti e ricoprirla con un 
coprioggetto, che riducendo la goccia ad un sottile film permette un’accurata 
valutazione mediante microscopio a contrasto di fase dei singoli spermatozoi. 
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In alternativa si potrà eseguire uno striscio con le stesse modalità con cui si esegue uno 
striscio ematologico e poi effettuare una colorazione: in questo caso il campione sarà 
osservato con microscopio a luce diretta. 
Una buona definizione delle caratteristiche morfologiche si può ottenere anche 
mediante l’aggiunta di un colorante di fondo, tipo eosina-nigrosina, che accentua il 
contrasto. Allo scopo si miscelano una goccia di eosina-nigrosina ed una goccia di 
sperma su un vetrino preriscaldato, si striscia poi la miscela servendosi di un 
coprioggetto, lasciandolo quindi essiccare all’aria. Le indagini morfologiche 
richiedono l’osservazione del vetrino con obiettivo ad immersione (1000x) che 
permetterà di rilevare le anomalie a carico della testa, del tratto intermedio e della 
coda, classificabili in anomalie primarie e secondarie. Le anomalie primarie si 
ritengono dovute ad alterazione della spermatogenesi (nell’ambito testicolare) mentre 
quelle secondarie, non specifiche, sarebbero per lo più acquisite nel tragitto attraverso i 
vari segmenti delle vie efferenti (es.: epididimo) o causate da errori nelle manualità 
successive all’eiaculazione, in particolare spermatozoi con teste staccate (Roberts, 
1986). Per garantire una piena attendibilità della percentuale delle anomalie 
riscontrate, si dovrà procedere allo studio individuale di almeno 200 spermi, di cui si 
annoteranno e si classificheranno tutte le alterazioni. A questo proposito, considerando 
gli spermatozoi decapitati, si dovrà tenere conto solo delle teste. Fisiologicamente 
dovrebbero reperirsi oltre il 70% di spermi normali, senza superare il 10% di anomalie 
primarie ed il 20% di alterazioni secondarie (Meyers-Wallen, 1991). Lo studio delle 
correlazioni tra percentuali di anomalie gametiche e percentuali di concepimenti non è 
stato finora approfondito in questa specie ma appare comunque ragionevole 
considerare ancora accettabile il riscontro di una percentuale di anomalie totali 
inferiore al 30%. 
In un seme di buona qualità la percentuale di spermatozoi morfologicamente normali 
deve essere uguale o maggiore del 80% (Johnston, 1991; Jones et al, 1974). Per poter 
visualizzare le anomalie degli spermatozoi, oltre all’eosina-nigrosina, è possibile 
utilizzare dei coloranti appositi quali il Geimsia modificato, il Diff Quick, il Rose 
Bengal/ Fast Green. Tutte le tecniche di colorazione causano alcuni artefatti nella 
morfologia degli spermatozoi (Johnston et al, 1991; Günzel-Apel et al, 1985; Root 
Kustritz et al, 1998) ed i difetti variano con il tipo di colorante utilizzato (Gunzel et al, 
 59 
1985; Root et al, 1998; Johnson et al, 1991; Sekoni et al, 1981). Difetti acrosomiali 
(Harasymowycz et al, 1976), difetti della testa o teste staccate, code arricciate e 
piegate, rigonfiamenti del tratto intermedio sono i più comuni artefatti descritti (Root 
Kustritz et al, 1998; Wong et al, 1985; Salisbury et al, 1942).  
Ciò può essere dovuto ad alterazioni dell’osmolarità o del pH del colorante usato 
(Johnson et al, 1991). 
Nei tori è stato visto che gli artefatti morfologici degli spermatozoi, determinati dai 
diversi coloranti, variano da toro a toro. La coerenza nella tecnica di colorazione è 
necessaria  per l’accuratezza nelle valutazioni consecutive (Salisbury et al, 1942). 
Gli artefatti dovuti al colorante fortunatamente possono essere minimizzati ponendo il 
vetrino in un ambiente a 37°C oppure asciugandolo con un phon ad aria tiepida 
(Shaffer et al, 1984). 
Tra tutti i coloranti, però, lo Spermac Stain (Oettlè, 1993), usato in umana, è 
attualmente il colorante di preferenza per la morfologia a causa del suo immediato e 
facile utilizzo, alla velocità di esecuzione ed alla sua capacità di differenziare le 
diverse porzioni della cellula spermatica. Il nucleo viene colorato in rosso, l’acrosoma, 
il tratto intermedio e la coda in verde. La regione equatoriale dell’acrosoma è colorato 
in verde pallido. Il background è colorato in modo chiaro. E’ molto utile per la 
valutazione dei difetti spermatici e può essere tranquillamente usato anche con un 
seme diluito visto che l’uovo, il siero oppure il latte, comunemente inclusi nei diluenti, 
non sono in grado di interferire con la colorazione del vetrino (Oettle, 1995). Le 
condizioni non ottimali con cui vengono preparati i campioni, oppure le tecniche non 
corrette, possono danneggiare l’acrosoma che è una porzione molto delicata, e che è a 
sua volta strettamente correlata alla fertilità (Foote, 1975). Questa tecnica di 
colorazione costituisce un metodo utile per assegnare e monitorare l’integrità 
dell’acrosoma (Oettlè, 1986a, Oettlè e Soley, 1988).  
 
Lo Spermac Stain® si compone di un fissativo e tre reagenti: 
Reagente A: di colore rosso 
Reagente B: di colore verde pallido 
Reagente C: di colore verde scuro 
L’uso di questo colorante è stato descritto anche nel cane (Oettlé, 1986).  
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Le anomalie morfologiche degli spermatozoi, come detto in precedenza, 
possono essere classificate in primarie e secondarie; le primarie si verificano in seguito 
a disturbi dell’epitelio seminifero o germinativo mentre le secondarie si verificano 
dopo che gli spermatozoi hanno lasciato l’epitelio germinativo, durante il passaggio 
attraverso i dotti mesonefrici o durante l’eiaculazione oppure durante la manipolazione 
dell’eiaculato, a causa di fattori quali l’eccessivo agitamento, il sovra riscaldamento, il 
rapido raffreddamento così come la presenza di acqua, urina o sostanze antisettiche nel 
seme (Roberts, 1986).  
Le anomalie primarie possono derivare anche da disordini testicolari come 
orchiti, difetti congeniti della spermatogenesi, esposizione a tossine, farmaci di natura 
ormonale o chemioterapici, così come dall’elevata temperatura scrotale. Non è ancora 
chiaro se i farmaci siano in grado di causare una alterazione della morfologia 
spermatica agendo direttamente sullo spermatocita o sullo spermatide oppure 
indirettamente alterando la funzionalità delle cellule del Sertoli (Amann, 1986). Alcuni 
difetti secondari possono derivare da traumi o somministrazione di glucocorticoidi 
(Fayrer-Hoskin et al, 1997). 
 
E’ possibile effettuare un’ulteriore classificazione dei difetti spermatici in 
minori (non correlati con la fertilità) o maggiori (correalati negativamente con la 
fertilità) (Oettlè et al, 1988). 
La predominanza di un difetto maggiore è sempre di più alto significato 
rispetto all’importanza data dall’insieme di più difetti minori (Blom, 1972) perciò, 
quando si verifica la presenza di spermatozoi con più difetti contemporaneamente, 
l’anomalia morfologica dovrebbe essere classificata secondo il difetto più importante 
oppure secondo il difetto che predomina numericamente sugli altri, qualora i diversi 
difetti abbiano un’importanza equiparabile (Oettlè e Soley, 1988). 
 
I difetti primari degli spermatozoi possono interessare: 
• Testa: modificazioni di dimensioni e forma 
• Acrosoma: presenza di cisti 
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• Tratto intermedio: presenza di irregolarità, nodosità, attorcigliamento, 
sdoppiamento 
• Coda: doppia, tripla, sottile 
 
I difetti secondari possono interessare: 
• Testa: staccata, piegata a livello del collo 
• Acrosoma: frastagliato, rigonfio 
• Tratto intermedio: piegato, presenza di goccia citoplasmatica prossimale o 
distale 
• Coda: arrotolata, ripiegata, staccata (Johnston, 2001) 
 
Tabella n.3: Elenco delle principali anomalie spermatiche primarie e secondarie 














COLLO Collo ispessito 
Inserzione eccentrica 
Disintegrazione del collo 
Goccia citoplasmatica 






Goccia citoplasmatica prossimale 
Goccia citoplasmatica mediale 











Dal momento che i riferimenti alle descrizioni delle specifiche anomalie 
spermatiche nel cane sono scarse, è stata effettuata più che altro una comparazione con 
i difetti riscontrati nelle altre specie, prevalentemente nel toro. Si presuppone che 
questo parallelismo non sia del tutto ingiustificato dal momento che moltissimi difetti, 
simili tra loro, sono stati identificati nelle varie specie e ciò ha suggerito che essi 
potessero condividere tra loro un comune meccanismo di sviluppo (Hancock, 1971). 
La classificazione delle anomalie spermatiche nel cane, quindi, si è basata sulla 
classificazione fatta da Bloom per lo spermiogramma del toro (1972). E’ stata fatta una 
specifica descrizione sistematica dei difetti morfologici, basandosi sulle differenze 
riscontrate tra la valutazione al microscopio ottico e quello elettronico, con le categorie 
dei difetti suddivise funzionalmente in maggiori e minori. I difetti maggiori sono più 
soggetti ad influenzare la funzionalità spermatica e, generalmente, si formano durante 
la spermatogenesi; i difetti minori tendono invece a verificarsi dopo che gli 
spermatozoi si sono formati e possono essere secondari a traumi, al calore, 
all’invecchiamento e così via (Oettlè, 1995).  
 
Tabella n.4: Classificazione delle anomalie spermatiche nel seme di cane, modificata da 
Bloom (Oettlé, 1993). 
 MAGGIORI MINORI 
ACROSOMA Acrosoma ripiegato, 
presenza di cisti, 
distribuzione anormale del 
contenuto 
Reazione acrosomiale, rigonfiamento, 
perdita, danni secondari 
TESTA Macrocefalia, microcefalia, 
testa piriforme, presenza di 
diadema, vacuoli nucleari, 
doppie forme 
Testa stretta, difetti della base, testa 
staccata 
TRATTO INTERMEDIO Goccia citoplasmatica 
prossimale, rottura del 
tratto intermedio, presenza 
di preusdogocce 
Goccia citoplasmatica distale 
 




Prima di procedere con la descrizione delle anomalie spermatiche è opportuno 




Figura 2 – Schematizzazione grafica di uno spermatozoo visto al microscopio (da Smith, 
1984) 
 
Il nucleo di uno spermatozoo maturo, visualizzato con il microscopio elettronico, si 
colora molto intensamente ed appare denso ed omogeneo. L’acrosoma dello 
spermatozoo canino è strutturato come un cappuccio che ricopre più della metà la 
parte anteriore della testa. Il segmento equatoriale, che è più sottile e colorato più 
pallidamente, ha la forma di un ellisse. E’ possibile vederlo molto facilmente quando il 
campione è osservato al microscopio ottico. Il rivestimento mitocondriale del tratto 
intermedio, nel cane, è approssimativamente 1,5 volte la lunghezza della testa. La 
parte del tratto intermedio che non possiede mitocondri viene visualizzata colorata 
come un’area più pallida immediatamente sotto la base della testa. I mitocondri sono 
disposti in maniera elicoidale; distalmente i mitocondri terminano in una formazione 
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circolare ed il pezzo principale delle coda continua con un assonema più sottile. Il 
flagello possiede lo stesso strato di base dei microtubuli ed i componenti della matrice 
che sono stati osservati da un capo all’altro del regno animale; nove coppie 
regolarmente spaziate di microtubuli stanno intorno alla coppia centrale di singoli 
microtubuli. La membrana cellulare dello spermatozoo maturo ha la stessa struttura ad 
unità trilaminare da cima a fondo (Oettlè, 1995). 
 
Di seguito riportiamo un approfondimento delle categorie dei difetti spermatici 
maggiori e minori, suddividendo la classificazione in base alla regione d’interesse: 
. 
• PORZIONE ACROSOMIALE 
 
o Difetti acrosomiali maggiori: 
I difetti acrosomiali maggiori si verificano sottoforma di cisti acrosomiali, acrosomi 
ripiegati, appuntiti o con l’irregolare distribuzione del materiale acrosomiale. Molto 
spesso le cisti acrosomiali si osservano apicalmente ed in tal caso gli acrosomi 
vengono definiti come “acrosomi strappati”. Le cisti sono usualmente riempite con 
materiale citoplasmatico. Il ripiegamento acrosomiale, invece, è visualizzato, tramite il 
microscopio ottico, come un aumento differenziato della densità acrosomiale e 
tipicamente si osserva nella porzione apicale. Il cappuccio acrosomiale è ripiegato su 
se stesso, risultando nel materiale acrosomiale extra nella regione del margine. Esiste 
anche un’ampia varietà di altre anomalie che possono essere riscontrate nell’acrosoma; 
comunque sia sono tutte combinazioni varie del margine, delle cisti e dell’irregolare 
distribuzione. Le anomalie morfologiche, in particolar modo quelle acrosomiali, sono 
state ben documentate come causa dell’infertilità nel toro (Barth, 1986; Barth et al, 
1989; Andersson et al, 1990; Saacke et al, 1970; Söderqvist et al, 1991), nel verro 
(Toyama et al, 1993), nel criceto (Ott et al, 1982; Andersen, 1974; Blom, 1972; 
Savane, 1984; Hancock, 1949; Aughey e Renton, 1968), nel cavallo (Hurtgen et al, 
1982) e nell’uomo (Ross et al, 1971) oltre che ad influenzare la fertilizzazione in vitro 
nell’uomo (Kruger et al, 1988).  
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Nel verro e nel toro, il KAD (Knobbed acrosome defect) può verificarsi come 
conseguenza di degenerazione testicolare ma la percentuale degli spermatozoi affetti, 
rispetto alla totalità di quelli normali, è generalmente molto bassa (Toyama et al, 1993; 
Vogler et al, 1993). 
I difetti acrosomiali sono stati comunemente riscontrati nei cani anche se sono spesso 
associati con altre anomalie della testa. Esiste soltanto uno studio che ha verificato 
l’esistenza del KAD nel cane (Oettlè et al, 1988). In quell’occasione è stato osservato 
che i soggetti in esame, affetti dalla stessa anomalia seminale, erano strettamente 
consanguinei tra loro e significativamente imparentati per cui è stato ipotizzato che il 
KAD, in quel gruppo di animali, fosse di natura genetica (Santos et al, 2006). 
 
o Difetti acrosomiali minori: 
Esistono anche modificazioni acrosomiali secondarie ed è stato visto che aumentano 
dopo che gli spermatozoi hanno lasciato il tessuto testicolare (Blom, 1972; Bedford, 
1970). Essi potrebbero essere suddivisi in reazione acrosomiale ed in danno patologico 
dell’acrosoma. Dal momento che i particolari della membrana di questo organello non 
sono visibili con la luce del microscopio ottico, è difficile differenziare accuratamente 
di quale delle due condizioni si tratti, specialmente quando il danno è modesto. La 
reazione acrosomiale è un’alterazione fisiologica nell’acrosoma, che porta ad un 
eventuale perdita sia del contenuto che della membrana acrosomiale più esterna. Tale 
reazione avviene normalmente solo al contatto dello spermatozoo con la zona 
pellucida. La reazione iniziale è visualizzata come una leggera irregolarità di 
colorazione dell’acrosoma. Mano a mano che procede l’irregolarità diventa sempre più 
evidente e coinvolge la maggior parte dell’acrosoma, anche se la regione equatoriale è 
esclusa. La fine della reazione si verifica con la perdita della porzione apicale 
dell’acrosoma. La reazione acrosomiale del cane sembra seguire lo stesso meccanismo 
d’azione rispetto agli altri mammiferi (Beldford, 1970). 
 In un recente studio il danno acrosomiale è stato osservato al microscopio come una 
diminuzione della colorazione acrosomiale, che sta ad indicare una perdita del 
contenuto acrosomiale (Oettlè, 1995). Come il danno progredisce l’acrosoma acquista 
un aspetto sempre più distorto; l’acrosoma si ripiega, successivamente si rompe e il 
suo contenuto va disperso. L’invecchiamento del seme canino, determinato dal 
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prolungato tempo di transito epididimale oppure da un periodo prolungato di 
incubazione post-eiaculazione,  o ancora dalle tecniche di preparazione del campione 
(ad esempio la crioconservazione), causano danno alla porzione apicale dell’acrosoma. 
La regione equatoriale appare essere relativamente resistente ai danni ed infatti è 
possibile che danni estesi dell’acrosoma siano spesso e volentieri visualizzati con una 
regione equatoriale normale ed intatta (Oettlè, 1986b; Zalewski e Anderson-Berg, 
1983). 
 
• PORZIONE CEFALICA 
 
o Difetti della testa maggiori: 
Nello spermatozoo macrocefalico la porzione dell’acrosoma e del nucleo può essere 
normale o anormale. 
Gli spermatozoi macrocefalici sono più spesso associati con altri difetti, usualmente 
con doppia coda e acrosoma difettoso. Forme bizzarre di spermatozoi macrocefalici 
sono fra le anomalie spermatiche multiple ritrovate in un Bulldog che aveva sofferto di 
uno squilibrio della termoregolazione testicolare (Oettlè e Soley, 1986). Nel toro, gli 
spermatozoi macrocefali sono usualmente diploidi (Bertschinger, 1975). Gli 
spermatozoi microcefali hanno una notevole riduzione della dimensione della testa. 
Generalmente tale difetto è accompagnato dall’incremento dell’intensità della 
colorazione nucleare, come risultato dell’ipercondensazione della cromatina. 
Nell’uomo si verifica una forma di spermatozoo microcefalico, chiamato “testa a 
punta”; questi sono molto spesso attivamente mobili (Chermes et al, 1987). La testa 
piriforme (“pear-shaped head”) è caratterizzata da un’elevata intensità di colorazione 
nella regione più stretta della testa, determinata dall’incremento della condensazione 
nucleare proprio in quell’area. 
Il diadema, o difetto cratere, è il termine dato quando è presente un vacuolo nucleare 
singolo o multiplo che si osserva tipicamente nella regione equatoriale della testa. A 
causa della diversa profondità del campo del microscopio ottico, che è minore rispetto 
alla spessore della testa dello spermatozoo, non è possibile visualizzare completamente 
il difetto in uno stesso piano focale. E’ stato osservato che, in un determinato piano 
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focale, il difetto appare come una linea (fila) di puntini bianchi mentre, su piano focale 
più basso, i puntini appaiono neri. Il difetto del diadema è stato descritto in molte 
specie (Ploen, 1973). E’ un difetto raro, classificato come difetto maggiore, che 
generalmente è transitorio in natura e ciò determina una buona prognosi (Heat e Ott, 
1982; Oettlè e Soley, 1985b). Molte cause possono determinare il suo verificarsi, come 
ad esempio il congelamento, l’incremento della temperatura testicolare, lo stress e la 
somministrazione di corticosteroidi (Coulter, 1976). La presenza di questo difetto 
indica che l’animale è stato colpito da qualche forma di degenerazione testicolare 
passeggera, e il tempo per tornare alla normalità potrebbe ammontare a diversi mesi. 
Sono state notate evidenti invaginazioni nucleari del materiale acrosomiale. Queste 
sono chiaramente visibili con un microscopio ottico come aree profondamente colorate 
in modo disordinato all’interno del materiale nucleare e sono tipicamente irregolari 
nell’apparenza e nella distribuzione. Gli spermatozoi spigolati (increspati) sono 
generalmente binucleati (Bertschinger, 1975) ed il nucleo “extra”, formato dalla 
spigolatura, è posizionato nell’angolo a destra dell’altro nucleo. Varii gradi di tale 
anomalia si verificano in relazione al grado e all’orientamento del distacco dei due 
nuclei tra loro. L’increspatura può essere parziale o completa ed allineata lateralmente, 
centralmente oppure orizzontalmente. La riproduzione fotografica di questo difetto 
incontra problematiche simili per il difetto del diadema e, quindi, è molto difficile 
riprendere sia la testa che l’increspatura contemporaneamente. Le doppie code sono 
spesso visualizzate nello spermatozoo increspato. Addirittura sono state viste multiple 
increspature con corrispondenti forme bizzarre. 
Tra i difetti maggiori abbiamo anche le forme doppie dove la separazione dello 
spermatide è incompleta. Doppie teste possiedono sempre doppie code sebbene 
l’inverso non sia vero allo stesso modo. Il grado di separazione dei due componenti è 
variabile e può andare da uno stato di fusione pressoché totale fino alla completa 
separazione delle teste rispetto al tratto intermedio, con soltanto le due code ancora 
unite. Gli spermatozoi generalmente condividono una membrana plasmatica comune 
per tutta l’area di fusione. Forme bizzarre sono dovute a gravi e multiple anomalie 
della testa che non consentono una classificazione in nessun altra categoria. 
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o Difetti della testa minori: 
La testa stretta mostra un grado intermedio di restringimento uniforme, anche se 
dimostra delle caratteristiche di colorazione del tutto normali. Occasionalmente 
vengono reperite teste piccole e normali. I difetti della base della testa includono base 
della testa leggermente ristretta, impianto abassiale del tratto intermedio, base della 
testa obliqua ed una base della testa ampia e concava. 
Una localizzazione abassiale dell’attacco del tratto intermedio sulla testa dello 
spermatozoo è comune nello stallone e, verosimilmente, anche nel verro e non è 
associato con l’infertilità in queste specie (Bierschwal et al, 1969; Bishop et al, 1955; 
Hurtgen et al, 1977; Hurtgen et al, 1976). E’ stata riportata, nello stallone, 
un’incidenza con valori dal 35 al 47 % di impianto abassiale del tratto intermedio, 
rispetto alla testa spermatica (Bielanski et al, 1957). 
Teste staccate sono associate a spermatozoi invecchiati (Johnston, 1994) e, per questo, 
non è poi così sorprendente che gli spermatozoi mostrino fenomeni degenerativi 
oppure perdita dell’acrosoma. Oettlè e Soley (1988) riportano che la perdita 
dell’acrosoma, senza coinvolgimento della regione equatoriale, si verifica negli 
spermatozoi che sono andati incontro alla reazione acrosomiale mentre la perdita 
dell’acrosoma, con interessamento della regione equatoriale, si verifica negli 
spermatozoi “sovra-reattivi” oppure invecchiati. 
 In queste circostanze ripetute raccolte di seme, a breve intervallo, possono causare 
una riduzione del numero di teste staccate ed un incremento dell’integrità acrosomiale. 
Comunque sia nel toro e nell’essere umano è stato riportata la presenza di un difetto 
primario associato a quello delle teste staccate (Blom, 1972; Chermes et al, 1987). In 
una rarissima occasione sono state notate, nel cane, code mobili e separate. La 
condensazione nucleare e la degenerazione nucleare possono essere notate nel seme 
dei cani con una termoregolazione testicolare difettosa, nei cani soggetti a stress da 
caldo ed in quelli con sperma invecchiato. Questa stessa condizione è stata verificata 
nel coniglio e nell’uomo (Bartoov et al, 1980; Ploen, 1973). 
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• PORZIONE INTERMEDIA 
 
o Difetti maggiori del tratto intermedio: 
Le gocce citoplasmatiche ritenute sono state individuate nella regione del collo e sono 
generalmente associate a spermatozoi che non hanno completato il loro sviluppo (sono 
stati evidenziati soprattutto in riproduttori in età prepubere oppure nei cani 
eccessivamente sfruttati) oppure sono associate alla carenza di L-fucosidasi (Taylor et 
al, 1989; Veeramachaneni et al, 1988) ma possono essere anche causate da disfunzioni 
epididimarie (Taylor et al, 1989).  
Al microscopio elettronico l’ultrastruttura delle gocce citoplasmatiche 
prossimali consiste in un sistema di vescicole, tubuli, vacuoli e corpuscoli gastrula-
simili (Hrudka, 1977; Peña IA, 2007) che potrebbero essere derivate dalla 
degenerazione dell’apparato del Golgi e del reticolo endoplasmatico e dai rimasugli 
della membrana nucleare, che derivano a loro volta dallo spermatide precursore (Barth 
et al, 1989). L’assonema e la guaina mitocondriale sono chiaramente visibili al centro 
della goccia citoplasmatica. A livello della goccia citoplasmatica sono stati osservati 
occasionali mitocondri dispersi (Peña IA, 2007). 
 
 
Figura 3 – Microscopio elettronico. Sezione sagittale di uno spermatozoo canino con 
goccia citoplasmatica prossimale (preso da un campione di seme di un soggetto infertile) 
(Peña et al, 2007) 
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Con la valutazione effettuata tramite microscopio ottico, un tratto intermedio 
normale è generalmente differenziabile dalla goccia citoplasmatica. Nell’uomo il 
riscontro di gocce citoplasmatiche ritenute, della dimensione di neppure metà della 
testa dello stesso, sono ritenute normali (Bartoov et al, 1980).  
La rottura del tratto intermedio è una manifestazione del danno e della 
disorganizzazione mitocondriale, tanto quanto il danno dell’assonema, che 
generalmente avviene con la concomitante ritenzione del materiale citoplasmatico. Il 
difetto è determinato dalla rottura dell’elica mitocondriale. I mitocondri aggregati 
prossimamente o prossimamente e distalmente, lasciano parte del loro assonema 
denudato. La presenza dell’assonema denudato differenzia questo difetto da quello 
delle gocce citoplasmatiche ritenute (Oettlè e Soley, 1988). Il tratto intermedio 
ripiegato in modo anomalo è stato trovato essere l’anomalia predominante nel liquido 
seminale di un cane maschio sterile di razza Maltese (Oettlè e Soley, 1985a). Questo 
difetto non è stato riportato in altre specie. In quel caso fu visualizzato un tratto 
intermedio relativamente normale nella parte distale, anche se prossimalmente al punto 
di attacco delle colonne segmentate c’era una rottura delle fibre, con un ripiegamento 
del tratto intermedio e perdita di fibrille disorientate. Le anomalie del tratto intermedio 
spesso producono difetti dell’assonema, che parzialmente tendono a ridurre la motilità 
spermatica. Nella maggior parte delle specie le anomalie del tratto intermedio sono 
frequentemente associate con l’infertilità e sono spesso associate con le gocce 
citoplasmatiche prossimali (Blom e Birch-Andersen, 1966; Blom, 1972; Oettlè e 
Soley, 1985a; Plummer et al, 1987). Purtroppo, all’interno di una singola specie, non 
ci sono sufficienti studi sulle variazioni dell’incidenza delle gocce citoplasmatiche 
prossimali in relazione alle diverse razze; abbiamo solo uno studio condotto da Kavak 
et al. (2004) che riporta un’ampia variazione della percentuale di tale difetto tra gli 
stalloni di razza Estonia e Tori, rispettivamente di 2,9 ± 2,5 % e di 17,3 ± 2,7 %. In 
quello studio è stata riscontrata anche una differenza nella percentuale degli 
spermatozoi normali, rispettivamente di 74,4 ± 3.8 % e di 57,5 ± 4,1 %. Differenze 
altrettanto ampie sono state riscontrate anche in altre razze, in stalloni provenienti da 
diverse nazioni. A questo proposito Dowsett e Pattie (1982) e Jasko et al. (1990) hanno 
osservato un valore medio della percentuale di gocce citoplasmatiche prossimali 
compreso tra 13,1 e 15,5 % mentre Voss et al. (1981) hanno osservato un intervallo del 
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valore percentuale di 0,5 e 1,4 %. La ragione di questa ampia variazione non è ancora 
conosciuta.   
In uno studio condotto da Waberski et al (1994) è stata riscontrata, nel verro, 
una correlazione negativa tra la percentuale degli spermatozoi con le gocce 
citoplasmatiche prossimali verso la probabilità di gravidanza e la dimensione della 
nidiata. L’incidenza delle gocce citoplasmatiche nel liquido seminale utilizzato per le 
inseminazioni artificiali non dovrebbe superare il 15 %, soprattutto se consideriamo 
quelle effettuate con seme congelato (Waberski et al, 1994). Sempre in relazione 
all’utilizzo del seme per l’inseminazione artificiale è stato visto che campioni 
contententi un’alta percentuale di spermatozoi con la goccia citoplasmatica prossimale, 
la coda piegata o arricciolata, oppure il ripiegamento del tratto intermedio possono 
essere ugualmente idonei per un utilizzo immediato ma non possono essere conservati 
tramite il congelamento (Morton et al, 1989). 
 
Nel cane l’incidenza delle gocce citoplasmatiche prossimali, contenute nel seme 
fresco, è risultata correlata negativamente con la motilità degli spermatozoi dopo lo 
scongelamento.  
Nel gatto domestico è risultato che l’invecchiamento non ha effetto sulla percentuale 
degli spermatozoi normali, anche se è risultato positivamente correlato con quella delle 
gocce citoplasmatiche prossimali, evidenziando un incremento percentuale soprattutto 
nei gatti oltre i 5 anni di età (Axnér et al, 2007). La presenza delle gocce 
citoplasmatiche distali nel gatto, in percentuale di 74,5%, non è risultata collegata a 
problemi di infertilità (Axnér et al, 2007).  
L’incidenza delle gocce citoplasmatiche ritenute è risultata in uno studio l’unica 
caratteristica del seme fresco ad avere importanza nella previsione della motilità 
spermatica dopo lo scongelamento in un campione (Nothling et al, 1997). 
Altre anomalie della porzione intermedia dello spermatozoo del cane riportano 
l’inserzione della coda nella testa (Oettlé e Soley, 1985) e la presenza di alcune gocce 
anomale di citoplasma (Aughey e Renton, 1971; Renton et al, 1986) che sono state 
descritte essere diverse dalle normali gocce di citoplasma e che vengono chiamate 
“pseudo-gocce”, descritte nel seme di toro (Blom, 1968). 
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o Anomalie inferiori del tratto intermedio: 
Laddove le gocce citoplasmatiche ritenute siano causate dall’immaturità spermatica 
(Hancock, 1971; Takeishi et al, 1975) vengono classificate come difetti minori e sono 
definite gocce prossimali. La differenziazione tra il difetto minore e quello maggiore, 
descritto nella precedente sezione, benché appaiano morfologicamente identici tra 
loro, è basato sul rivalutare il cane dopo un periodo di riposo sessuale. Se la 
percentuale di gocce ritenute, da un prelievo all’altro, si è significativamente ridotta il 
difetto è classificato come minore. Le gocce citoplasmatiche distali, che si ritrovano 
anche in seguito all’accumulo a livello epididimario per un periodo di almeno 10 
giorni (Johnston, 1994; Kawakami et al, 1998; Christiansen, 1997), hanno la stessa 
struttura di quelle prossimali ma si manifestano nella giunzione tra il pezzo intermedio 
e la porzione principale della coda.  
Queste probabilmente rappresentano un grado intermedio di immaturità spermatica e 
sono viste solo occasionalmente.  
 
• PORZIONE DELLA CODA 
 
o Difetti maggiori della coda: 
Da sempre il difetto più comune della coda è il difetto di “Dag”, che spesso è 
predominante su tutti gli altri difetti del seme. Si manifesta con un vario grado di 
ripiegamento della coda caratterizzata da una membrana plasmatica intatta 
(Coubrough e Soley, 1982). Il grado di ripiegamento va da una coda che forma un 
cerchio leggermente chiuso fino a una formazione estremamente ripiegata, che va 
quasi a chiudersi sulla testa obliterandola virtualmente. Il difetto di “Dag” è stato 
descritto per primo in un toro che aveva quel nome e, quella volta, venne associato a 
disfunzioni epididimarie. Tali difetti sono stati descritti in molte specie e, in ognuna di 
esse, l’ultrastruttura del singolo difetto è apparsa simile (Coubrough e Soley, 1982). I 
difetti della coda, in generale, possono essere associati con altri difetti, ad esempio con 
un tratto intermedio ispessito o con anomalie relative alla base della testa e della 
regione intermedia. Non dobbiamo confondere il semplice ripiegamento della coda 
con il difetto di Dag. Il semplice ripiegamento può essere indotto sperimentalmente 
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attraverso l’incubazione degli spermatozoi per 24 ore in CCM (Mahi e Yanagimachi, 
1978). E’ stato anche ritenuto possibile che l’evento possa essere indotto dalla 
mancanza di nutrienti oppure da possibili fenomeni correlati al pH. 
In un Bulldog, che aveva sofferto dello squilibrio della termoregolazione testicolare, 
sono stati riscontrati numerosi spermatozoi con il difetto di “Dag”. Queste anomalie 
gradualmente si sono ridotte tanto che il cane, nel giro di poco più di 5 mesi, è 
ritornato alla fertilità di sempre (Oettlè e Soley, 1986). Perciò, in quel caso, non 
appena la causa del danno epididimario è stata rimossa, la morfologia spermatica è 
ritornata alla normalità. Le doppie code sono state viste in spermatozoi con teste 
normali e non, la testa anormale generalmente diventa microcefalica oppure spigolata. 
Qualche volta gli spermatozoi dalle doppie code mostrano mitocondri centrali in 
comune. 
 
o Difetti minori della coda: 
Possiamo avere un ripiegamento semplice della coda: questo difetto si differenzia bene 
dal difetto di Dag grazie al grado di chiusura e al movimento della coda. Il 
ripiegamento della coda non è contenuto entro una membrana plasmatica comune e gli 
assonemi sono normali. Il ripiegamento terminale della coda è visto solo raramente  e 
generalmente si tratta di un rilievo occasionale. E’ stato osservato che , quando i cani 
vengono allevati in ambienti tropicali, i difetti morfologici riscontrati nel loro liquido 
seminale riguardano per la maggioranza i difetti minori della coda, soprattutto code 
arricciolate e ripiegate, così come la porzione intermedia piegata e le teste staccate 
(Wong e Dhaliwal, 1985). 
 
E’ opportuno soffermarci quindi sulla relazione esistente tra le anomalie 
morfologiche e la fertilità dei soggetti affetti. La presenza di anomalie spermatiche, 
della testa in genere e del tratto intermedio, in percentuali maggiori del 40% sono 
associate a importante subfertilità (Rosenthal, 1983; Oettlè et al, 1985; Renton et al, 
1986; Plummer et al, 1987); mentre se le anomalie della testa, dell’acrosoma e la 
presenza della goccia citoplasmatica prossimale sono pari al 20% possiamo avere una 
diminuzione solo lieve della fertilità (Harrop, 1955; Johnston et al, 1982; Nooder, 
1950). Sebbene esistano solo pochi studi sui difetti spermatici correlati con l’infertilità 
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nel cane (Oettlè et al, 1985; Plummer et al, 1987; Renton et al, 1980; Barlett, 1962; 
Larsen, 1980) è stato osservato che specifici difetti morfologici associati all’infertilità 
includono le anomalie dell’attaccatura  del tratto intermedio e le anomalie 
ultrastrutturali dell’assonema (Oettlè et al, 1985; Renton et al, 1986; Plummer et al, 
1985; Blom e Birch-Anderson, 1966; Ross et al, 1971; Williamson et al, 1984), che 
riducono completamente o parzialmente anche la motilità, gli spermatozoi microcefali 
(Dahlbom et al, 1997) e le gocce citoplasmatiche prossimali ritenute (Dahlbom et al, 
1997; Plummer et al, 1987). Anche altri autori hanno osservato che questi difetti, in 
particolare le gocce citoplasmatiche prossimali, le teste microcefaliche, il tratto 
intermedio rigonfio, il tratto intermedio piegato distalmente, (Barth et al, 1989), il 
tratto intermedio fortemente ripiegato, le testa staccate, le code ripiegate ed infine le 
gocce citoplasmatiche distali (Mickelsen et al, 1992) possono incidere negativamente 
sulla fertilità. La rottura o l’interruzione mitocondriale è stata riportata nel toro (Blom, 
1959; Kojima et al, 1969), nello stallone (Bielanski et al, 1982) e nel cane (Oettlé e 
Soley, 1986) sebbene la sua associazione con l’immobilità e l’infertilità non sia stata 
ancora chiarita.  
 
Il difetto della goccia citoplasmatica prossimale, comunque sia, è stato 
classificato come difetto primario (grave) del tratto intermedio tramite il microscopio 
elettronico (Aughey et al, 1971; Renton et al, 1986). E’ stato osservato che le diverse 
anomalie del tratto intermedio e della coda sono responsabili di causare un’alterazione 
della motilità spermatica (Meyers-Wallen, 1991). 
 
Un incremento del numero degli spermatozoi con una morfologia alterata è 
stata riportata nei soggetti cui veniva sperimentalmente indotta l’orchite da 
mycoplasma oppure l’epididimite (Laber et al, 1977). Quando la morfologia alterata 
degli spermatozoi è l’unica anomalia seminale, mentre il numero e la motilità degli 
spermatozoi morfologicamente normali rientrano nella norma, è possibile ottenere 
comunque delle cucciolate con una gestione ottimale dell’accoppiamento (Meyers-
Wallen, 1991; Linde-Forsberg et al, 1989; Oettlè, 1993). 
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In uno studio retrospettivo Oettlé (1993), analogamente a quanto riscontrato 
da Krause (1965), ha osservato che la fertilità nei cani è notevolmente ridotta non 
appena la percentuale di spermi normali scende al di sotto del 60%. Nello studio da lui 
svolto, su un gruppo di 67 cani, ha notato che non c’era una correlazione significativa 
tra l’età dei soggetti e la percentuale di spermatozoi normali. La subfertilità si può 
infatti presentare, nel cane, a qualsiasi età. Söderquist et al. (1991) hanno riscontrato, 
nel toro, una correlazione negativa tra l’incidenza delle gocce citoplasmatiche 
prossimali e la fertilità; lo stesso è stato visto nel cane (Peña IA et al, 2007) ed in 
particolare è stato osservato che un soggetto, contenente approssimativamente il 50% 
di gocce citoplasmatiche prossimali, subisce un netto calo della propria fertilità 
(Morton e Bruce, 1989).  
 
E’ risultato che, nel toro, l’elevata incidenza di gocce citoplasmatiche 
prossimali è maggiormente evidente nel seme dei soggetti più giovani di 1 anno di età. 
E’ stato visto che tale caratteristica compromette irrimediabilmente il potenziale di 
fertilità in vitro degli stessi spermatozoi. Questi soggetti, dopo aver avuto il tempo di 
maturare, evidenziano un netto calo dell’incidenza delle gocce citoplasmatiche con 
relativo aumento del potenziale fertilizzante del proprio seme (Söderquist et al, 1991). 
E’ ormai dimostrato che il seme contenente oltre il 30% degli spermatozoi con gocce 
citoplasmatiche prossimali  ha un potenziale fertilizzante ridotto, che rimane tale fino a 
che la percentuale delle gocce citoplasmatiche non decresce (Amann et al, 2000). La 
presenza di queste gocce, generalmente, sta a significare un’alterazione della 
spermatogenesi sebbene non possa essere escluso un processo degenerativo. 
Relativamente al potere fecondante sono state evidenziate marcate differenze tra gli 
spermatozoi con la goccia rispetto a quelli senza goccia: il seme contente un’elevata 
percentuale di spermatozoi con la goccia citoplasmatica ha una percentuale di uova 
fecondate pari all’8% contro il 42% di quelli senza goccia. Delle uova fertilizzate da 
spermatozoi con la goccia, solo il 10% diventano zigoti contro il 63% di quelle 
fecondate da spermatozoi normali. Sostanzialmente, quindi, gli spermatozoi affetti da 
goccia non sono in grado di fecondare le uova oppure, laddove ci riescano, generano 
per lo più zigoti destinati alla degenerazione. Gli spermatozoi di toro con la goccia 
citoplasmatica prossimale sono incapaci di penetrare la zona pellucida (Thundathil et 
 76 
al, 2001; Peña IA, 2007) sebbene sia stato visto che in molti eiaculati, ma non in tutti, 
lo spermatozoo normale proveniente da un eiaculato ricco di cellule con goccia 
citoplasmatica prossimale, senza una determinata quantità di citoplasma ritenuta 
nell’area del collo, ha una bassa potenzialità di fertilizzare l’uovo e penetrare nella 
zona pellucida, impedendo così la normale suddivisione del materiale nucleare 
indispensabile per il normale sviluppo del futuro zigote (Amann et al, 2000). 
 
Nel cane, analogamente alle altre specie, è stato osservato che la percentuale 
di gocce citoplasmatiche è negativamente correlata con la capacità fecondante in vitro 
e, conseguentemente, è stata ipotizzata, per tali spermatozoi, la ridotta capacità di 
penetrare nella zona pellucida dell’oocita (Peña AI et al, 2007).  
 
Studi istochimici hanno dimostrato che le gocce citoplasmatiche contengono 
diversi enzimi idrolitici, simili a quelli che si ritrovano nei lisosomi; proprio la 
presenza di queste idrolasi è stata ipotizzata essere la causa del fallimento del processo 
di fertilizzazione (Dott e Dingle, 1968). E’ stato anche ipotizzato che l’elevata 
percentuale di spermatozoi con le gocce citoplasmatiche ritenute potesse in qualche 
modo aumentare la produzione di sostanze ossigeno reattive  (ROS), che sono 
riconosciute essere certamente deleterie per la fertilizzazione (Aitken e Clarkson 1987, 
1988). Thundathil et al. (2001) hanno proposto, inoltre, che gli spermatozoi con la 
goccia citoplasmatica prossimale possano avere dei deficit nei recettori per la zona 
pellucida oppure che possano avere delle anomalie strutturali tali da non poter 
partecipare in modo normale alla penetrazione dell’oocita. 
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Figura 4 – Spermatozoi di cane normali colorati con Spermac Stain ® 
 
 
Figura 5 – Assenza dei mitocondri (assonema denudato) e acrosoma con contorno 
anomalo, Spermac Stain (1000x). 
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Strisci di sperma in toto possono essere sottosposti anche a colorazione con 
blu di metilene, con colorante di Wright, o con altri coloranti per citologia, alla ricerca 
di batteri ed elementi figurati del sangue (neutrofili, macrofagi, linfociti, 
plasmacellule, emazie) riscontrabili con una certa frequenza in quantità limitata, anche 
nel seme di buona qualità, a seguito di contaminazione uretrale in fase eiaculatoria. Se 
tale presenza, invece, dovesse essere consistente dovrà ritenersi perlomeno sospetta, 
specialmente se costituisce un reperto costante (Feldman e Nelson, 1996). 
Il riscontro dei macrofagi e della fagocitosi degli spermatozoi è piuttosto 
frequente: sia gli spermatozoi anormali che quelli normali sono stati visti essere 
fagocitati da parte dei macrofagi. E’ stato osservato che, generalmente, gli spermatozoi 
normali sono fagocitati quando hanno l’acrosoma danneggiato; non è tuttavia chiaro se 
il danno avviene prima o dopo la fagocitosi (Oettle, 1995). 
La presenza di batteri all’interno delle cellule o la presenza di alterazione 
tossiche dei neutrofili segnaleranno l’esistenza di un processo infiammatorio, mentre 
l’elevato numero di emazie sarà sinonimo di un fenomeno emorragico per lo più 
prostatico o uretrale. Il riscontro di numerosi elementi mononucleati, associati o meno 
a neutrofili, può essere infine sintomatico di un’orchite autoimmune (Feldman e 
Nelson, 1996). I leucociti sono presenti in caso di epididimite, orchite e 
contaminazione seminale da secrezioni prepuziali. In tutti i casi il seme contiene un 
grande numero di cellule epiteliali di sfaldamento. E’ buona prassi effettuare un 
lavaggio prepuziale, con soluzione fisiologica salina, il giorno precedente alla raccolta 
del seme per ottenere una drastica riduzione del numero di cellule contaminanti 
(Oettle, 1995). In caso di alterazioni testicolari possono anche essere presenti cellule 
dell’epitelio spermatogenetico.  
 
5.3. Colture batteriche 
 
Indagini batteriologiche sul tratto riproduttivo. Il sospetto di un’infezione 
dell’apparato riproduttore nel cane può essere accertato mediante indagini 
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batteriologiche sul liquido seminale, su un campione di urine prelevate per cistocentesi 
prepubica, sul materiale liquido e su brandelli tissutali ottenuti mediante aspirazione o 
biopsia prostatica. Le colture urinarie possono fornirci un indizio del tipo di germi 
presenti e guidarci nella scelta dell’antibiotico più adatto per la terapia di orchite, 
epididimiti e prostatiti. Le colture allestite da materiale seminale possono fornirci la 
prova di un processo infettivo a carico del testicolo e/o dell’epididimo (colture della 
seconda frazione d’eiaculato) o a carico della prostata (colture della terza frazione). Le 
indagini batteriologice sul seme, oltre a costituire un aspetto irrinunciabile nella 
valutazione routinaria del materiale seminale, risultano indicate in presenza di cellule 
infiammatorie nel materiale seminale stesso (indagini citologiche) o in occasione di 
sospetti diagnostici di orchite-epididimiti o prostatiti. 
Ciononostante le indagini colturali non sono sempre di agevole interpretazione 
specialmente quando ceppi batterici si sviluppano da campioni di soggetti sani. 
Analogamente alle colture di materiale vaginale nella femmina anche i tamponi 
prepuziali, e persino il materiale seminale, possono essere inquinati da germi saprofiti 
che costituiscono la normale flora batterica residente nelle vie genitali, compresi 
streptococchi β-emolitici e Micoplasmi (Bjurstrom e Linde-Forsberg, 1992). Molti 
proprietari di riproduttori maschi (e con frequenza inferiore i proprietari di femmine), 
prima di concedere la monta esigono l’esibizione di referti negativi ai test culturali 
sulle prime vie genitali anche se è evidente che tale richiesta non ha alcun fondamento 
o significato, soprattutto in presenza di soggetti in buona salute, mentre potrebbe 
trovare applicazione in soggetti con manifestazioni cliniche perlomeno sospette 
(Feldman e Nelson, 1996).  
  Per le indagini sul seme fondamentali saranno la sterilità con cui si 
effettuano i prelievi, limitando al massimo i rischi di contaminazione, e la scelta e la 
separazione delle differenti frazione di sperma che s’intenda porre in coltura. Il seme 
potrà comunque essere contaminato dalla normale flora batterica del tratto distale 
dell’uretra e del sacco prepuziale (Oettlè, 1995). Tale contaminazione potrà essere 
contenuta facendo urinare il cane prima del prelievo e ripulendo il glande ed il sacco 
prepuziale con una garza sterile inumidita con soluzione fisiologica (Feldman e 
Nelson, 1996). 
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  L’attendibilità del risultato dipenderà, quindi, dall’impiego di una tecnica 
asettica e dalla sterilità degli strumenti di raccolta. In generale le colture quantitative e 
le indagini citologiche sul seme ci permetteranno di differenziare con maggior facilità 
tra contaminazioni occasionali e processi infiammatori seri (Feldman e Nelson, 1996). 
  In un’indagine specifica su soggetti sani il 30% delle colture da materiale 
seminale, prelevato con tecniche decisamente asettiche, e con tutte le precauzioni 
possibili, ha dato esito positivo (Bjurstrom e Linde-Forsberg, 1992). Nel cane normale 
la maggior parte delle infezioni genitali sono dovute a germi aerobi e, per ciascun ml 
di eiaculato, non dovrebbero risultare più di  104 unità formanti colonie (CFU). Il 
rilievo di un imponente sviluppo di colture batteriche (>105 CFU) costituite da un 
singolo tipo di germe, associato alla presenza di elementi cellulari di tipo 
infiammatorio, all’esame citologico sarà perlomeno altamente sospetto d’infezione in 
atto (Feldman e Nelson, 1996). La stessa presenza dei leucociti non è necessariamente 
probante, dal momento che possono riscontrarsi (in bassa concentrazione) anche in 
campioni con esame batteriologico negativo e viceversa (Bjurstrom e Linde-Forsberg, 
1992). 
  Il ruolo dei batteri anaerobi non è stato ancora chiarito ma il fatto che 
essi siano solo raramente coinvolti, in infezioni di questo distretto, riduce 
sensibilmente il ricorso a colture per germi anaerobi. La presenza di questi germi 
dovrebbe essere presa in considerazione  solamente in corso di lesioni necrotiche o 
gangrenose ed in presenza di riscontri batterici negativi da materiali densamente 
popolati da cellule infiammatorie o batteriche (Feldman e Nelson, 1996). 
I micoplasmi e gli ureaplasmi sono facilmente isolabili dalle prime vie genitali 
ma solo raramente dal liquido seminale. Sappiamo che essi albergano molto spesso nel 
sacco prepuziale e nell’uretra distale (Bjurstrom e Linde-Forsberg, 1992; Doig et al, 
1981) e, sebbene non sia stato ancora chiarito del tutto il loro potere patogeno, alcuni 
ceppi hanno dimostrato proprietà patogene associate a balano-postiti, orchi-epididimiti 
ed infertilità (Lein, 1989). 
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5.4. Fattori in grado di condizionare le caratteristiche del seme 
 
Pubertà. L’eiaculato di soggetti appena puberi contiene una percentuale 
elevata di forme anomale e spermatozoi morti. Nel tempo, in parallelo all’aumento 
della concentrazione spermatica, il numero delle forme anomale è destinato a ridursi 
progressivamente sino a raggiungere valori pressoché normali (Taha et al, 1981). 
 
Frequenza di eiaculazione. Il volume totale di eiaculato e la concentrazione 
spermatica nel cane appaiono influenzati in forma considerevole da questo parametro. 
Un modesto calo del conteggio degli spermatozoi totali per eiaculato, verosimilmente 
attribuibile ad una riduzione delle scorte epididimali, è stato evidenziato in cani indotti 
ad eiaculare una o due volte al giorno, rispetto ai cani che eiaculano due o tre volte la 
settimana (Amann, 1982). Una volta esaurite tali scorte il numero di spermi per 
eiaculato tende ad assestarsi su valori più bassi ed a riflettere il grado di attività 
gametogenica testicolare (Feldman e Nelson, 1996; Meyers-Wallen, 1991; Amann, 
1982). Anche dopo diverse eiaculazioni, comunque sia, nei cani normali la conta 
spermatica dovrebbe stabilizzarsi entro un valore basale per tornare a livelli normali 
dopo un adeguato periodo di riposo sessuale, grazie al ripristino delle scorte 
epididimarie (Olar et al, 1983). 
 
La produzione testicolare settimanale è abbastanza costante e addirittura può 
accrescersi in risposta ad un incremento dello sfruttamento sessuale (Olar et al, 1983).  
La libido resta pressoché normale anche quando il maschio eiacula tutti i giorni 
(Feldman e Nelson, 1996; Boucher et al, 1957). Controversa appare la definizione di 
un protocollo che definisca i limiti ottimali di sfruttamento di un riproduttore maschio, 
senza interferire sul suo livello di fertilità. Ricordiamo che i parametri di sfruttamento, 
e gli effetti di un’attività sessuale più o meno intensa, sono elementi individualmente 
molto variabili che dovrebbero essere valutati caso per caso. Per non correre il rischio 
di incidere sulla qualità del seme sono stati proposti differenti schemi operativi tra cui: 
una monta ogni 48 ore (Boucher et al, 1957; Olar et al, 1983), oppure un’eiaculazione 
al giorno per tre giorni consecutivi seguiti da 2 giorni di riposo o infine due salti in un 
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giorno seguiti da due giorni di riposo. Nella maggioranza dei casi, però, anche il 
prelievo quotidiano, per periodi protratti, non sembra produrre oligospermia o sub-
fertilità eccetto nei soggetti con difetti della spermatogenesi nei quali, una tale 
frequenza di prestazioni, comporta riduzione del numero totale di spermi anche al di 
sotto di 200 milioni per eiaculato e nei quali un’opportuna moderazione dell’attività 
sessuale favorisce l’accumulo di spermi a livello epididimario (Olar et al, 1983).  
England (1999) ha condotto uno studio sugli effetti della frequenza 
dell’eiaculazione rispetto alle caratteristiche seminali raccogliendo due campioni di 
seme, dallo stesso cane, a circa 1 ora di intervallo l’uno dall’altro. Nel secondo 
campione il volume della frazione spermatica è risultato significativamente più basso 
rispetto al primo, così come la concentrazione ed il numero totale di spermatozoi. Non 
sono state però osservate differenze per la percentuale di spermatozoi mobili 
morfologicamente normali. Anche se non si è visto un incremento nella qualità 
seminale del secondo eiaculato rispetto al primo tale tecnica potrebbe essere utile in 
quanto, con il secondo prelievo, si ottiene un aumento di circa il 70% di spermatozoi 
rispetto a quelli raccolti con un solo prelievo.  
 
Variazioni stagionali. Anche nel cane, così come in altre specie, sarebbero 
presenti oscillazioni stagionali nella concentrazione di spermi, per eiaculato, con una 
concentrazione più elevata in tarda primavera od all’inizio dell’estate, con una soglia 
minima a fine estate ed inizio autunno (Taha et al, 1981). Alcuni gruppi di ricercatori 
hanno riconosciuto nelle modificazioni fotoperiodiche e/o climatiche (soprattutto della 
temperatura) i possibili agenti eziologici delle suddette modificazioni stagionali. 
Sebbene la concentrazione di spermi per eiaculato vari con la stagione il numero totale 
di spermi rimane, però, nella norma (>200 milioni per eiaculato). La normale fertilità 
del soggetto resta comunque integra in qualunque stagione e a qualsiasi temperatura  
ambiente (Feldman e Nelson, 1996). 
 
Dimensioni ed aspetti patologici della ghiandola prostatica. Alcuni 
ricercatori hanno individuato, nel cane, una correlazione diretta tra volume totale di 
sperma per eiaculato e le dimensioni prostatiche. In pratica, fisiologicamente, il 
volume di sperma emesso aumenta in maniera lineare con il peso e le dimensioni 
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prostatiche salvo in casi patologici, quali l’iperplasia cistica, che si accompagnano ad 
una marcata riduzione del volume spermatico rispetto a soggetti con prostata normale 
di pari volume (Feldman e Nelson, 1996).  
Il secreto prostatico, fisiologicamente, è utile al trasporto degli spermatozoi e 
ne stimola la motilità, così come un secreto anomalo può avere effetti negativi sulla 
stessa (Freshman, 1989). I fattori responsabili di questo effetto negativo sulla motilità 
includono un decremento della funzionalità secernente, l’incremento causato dal 
secreto dei difetti secondari degli spermatozoi, la presenza di batteri e la presenza di 
proteine e detriti infiammatori (Freshman, 1989). Sono stati osservati cani anziani con 
liquido seminale scadente, contenente spermatozoi con una motilità inziale ridotta 
oppure cani con motilità nella norma che degenerava rapidamente in seguito a 
prostatite cronica (Freshman, 2001). Una tecnica che potrebbe essere d’aiuto in questi 
casi è quella di separare, con un prelievo frazionato, la seconda frazione spermatica, 
ricca di spermatozoi, dal liquido prostatico, rappresentato dalla terza frazione, durante 
o subito dopo la raccolta. Durante il prelievo sarà necessario dunque fare molta 
attenzione a prendere quanto meno liquido prostatico possibile. Ovviamente la 
frazione spermatica deve essere poi addizionata con un extender ma questa proceduta è 
stata dimostrata esser utile per l’aumento ed il prolungamento della motilità in vitro ed 
è possibile che risultati simili si abbiano anche in vivo ma purtroppo non sono ancora 
stati effettuati sufficienti studi di controllo (Freshman, 2001). 
Blender et al. (1983) hanno svolto un interessante indagine relativa alle 
modificazioni della struttura macro e microscopica della prostata, del volume di 
sperma prodotto e dell’aspetto endocrino, subiti nel corso della vita da un gruppo 
omogeneo di cani Beagle. Dai loro studi è emerso un progressivo aumento di volume 
della ghiandola per i primi 6 anni (Freshman, 1989), anche se la funzione secretoria ed 
il volume spermatico per eiaculato ha iniziato a decrescere sin dal quarto anno di vita. 
Gli effetti delle prostatiti batteriche o delle neoplasie sulle funzioni secretorie della 
ghiandola non sono ancora stati valutati, sebbene si ritenga verosimile che possano 
risultarne alterate (Feldman e Nelson, 1996). 
E’stata rilevata la presenza di una stretta correlazione tra l’inizio dell’iperplasia 
prostatica benigna e la riduzione del volume spermatico per  eiaculato ed inoltre 
problemi di infertilità sono stati associati sia a prostatite che ad iperplasia/ipertrofia 
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prostatica benigna (Krawiec et al, 1992). L’iperplasia prostatica benigna è una 
patologia legata all’invecchiamento, che colpisce i maschi dopo i 5-6 anni di età, e la 
sua patogenesi non è stata ancora chiarita sebbene siamo a conoscenza del fatto che il 
diidrotestosterone è il fattore chiave nello stimolare l’accrescimento prostatico 
(Johnston et al, 2000).  
L’adenocarcinoma prostatico è un tumore raro, altamente maligno ed 
invasivo, che sfortunatamente non risponde alla soppressione dei livelli di androgeni 
(Johnston et al, 2000).  
Con l’invecchiamento si assiste anche ad un modesto calo del livello di 
testosteronemia ma non del 17-β-estradiolo. Si è ipotizzato che le modificazioni della 
funzione secretoria della prostata possano essere attribuite ad un blocco estrogeno-
dipendente dal trasporto dei secreti ghiandolari stessi e/o ad eventuali modificazioni 
patologiche nel contesto ghiandolare (Feldman e Nelson, 1996).  
 
Dimensioni e peso testicolari. Il peso del parenchima testicolare, e di 
conseguenza le dimensioni delle gonadi maschili, appaiono in stretta connessione con 
la produzione giornaliera di spermi (Olar et al, 1983). In un gruppo di 11 soggetti 
normali, stimolati ad eiaculare 1 volta al giorno per due cicli di 10 giorni, la 
produzione si aggirava intorno a 11,7 (±0,5) milioni di spermi per grammo di tessuto 
testicolare. Un’altra indagine su 7 soggetti normali, stimolati giornalmente per due 
cicli di 20 giorni, riporta una produzione quotidiana di circa 16,7 (±1,4) milioni di 
spermi per grammi di parenchima testicolare. Pertanto all’aumento del peso e delle 
dimensioni testicolari dovrebbe corrispondere un incremento parallelo della 
produzione giornaliera e del numero di spermi per eiaculato.  
 
Tabella n.5:  Peso corporeo, diametro scrotale totale e conta spermatica nei cani normali 







Spermatozoi eiaculati dopo un 
periodo di riposo sessuale 
3,7 – 13 33 - 40 287 ± 33 400 ± 110 
13 – 22 49 - 52 472 ± 32 1120 ± 130 
22 – 31 54 – 58 750 ± 111 1430 ± 460 
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La misurazione della circonferenza testicolare può fornire un indice oggettivo 
delle dimensioni testicolari e costituire un metodo per individuare i soggetti con 
gonadi più piccole del normale, rapportando la circonferenza scrotale al peso 
dell’animale (Woodall e Johnstone, 1988). Bisogna però tener conto che detta 
misurazione non è precisa, che le variazioni individuali ed interrazziali sono presenti e, 
soprattutto, che dimensioni scrotali normali non implicano automaticamente che il 
soggetto abbia una gametogenesi attiva (Feldman e Nelson, 1996). 
 
5.5. Considerazioni conclusive sulla valutazione del seme 
 
Dal momento che l’esame del materiale seminale non dà una misura precisa 
dell’effettiva fertilità del soggetto, esso non rappresenta che uno dei molteplici aspetti 
che dovranno essere considerati nel corso della valutazione di un riproduttore maschio. 
Le caratteristiche più significative restano comunque il numero totale di spermatozoi 
per eiaculato, la percentuale di elementi capaci di progressione lineare e la frequenza 
di anomalie morfologiche; anche senza trarne assolute garanzie di fertilità sarà 
comunque opportuno che il riproduttore ideale esprima performances superiori agli 
standard minimi per ognuno di questi parametri. Allo stesso modo un soggetto che 
non rispetti tali criteri non sarà considerabile a priori sub-fertile. Solamente il riscontro 
di ripetuti episodi di azoospermia (assenza di spermatozoi) e di necrospermia 
(spermatozoi morti), avvenuti nel corso dei successivi 6 mesi, permetteranno al clinico 
di emettere una diagnosi certa di sterilità (Feldman e Nelson, 1996).  
 
5.6. Altri esami 
 
5.6.1 Marker enzimatici nel seme 
Tutti i tessuti dell’organismo sono in grado di secernere alcune sostanze che 
rivelano stati, più o meno patologici, di particolari malattie. Tali tessuti sono definiti 
marker. Nel cane la fosfatasi alcalina (AP), la carnitina e l’arginina sono dei 
MARCATORI. La carnitina e la fosfatasi alcalina, se sono presenti nel liquido 
seminale, indicano la presenza della frazione epididimale. Se la riscontriamo in un 
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cane azoospermico significa che ci sono delle patologie esistenti a carico del testicolo 
(England et al, 1990). L’arginina esterasica canina, prodotta dalle cellule epiteliali 
prostatiche sotto il controllo androgenetico, è il maggior prodotto della secrezione 
della prostata ed è classificata come marcatore della secrezione ghiandolare nel cane 
(Frenette et al, 1986). Può essere inibita da trattamenti antiandrogenici oppure dalla 
castrazione chirurgica (Frenette et al, 1983; Isaacs et al, 1985; Juniewicz et al, 1990). 
 
L’azoospermia e l’oligospermia sono riscontrate piuttosto frequentemente nel 
cane; le cause eziologiche sono diverse e generalmente queste patologie sono 
classificate in (Feldman e Nelson, 1986; Johnston et al, 2001):  
 testicolari: azoospermia secretoria, rappresenta le malattie congenite ed 
acquisite del testicolo (Olson et al, 1992). 
 ostruttive: azoospermia da ostruzione dell’epididimo, può essere dovuta 
ad infezioni, epididimiti, disordini immuno-mediati, cause traumatiche, 
adenomiosi dell’epididimo, iperplasia dell’epitelio o aplasia congenita del 
sistema duttale (Johnston, 1986; Larsen, 1980). 
 funzionali 
 
La fosfatasi alcalina del plasma seminale e la carnitina, essendo marcatori 
epididimali, possono essere d’aiuto nella diagnosi dell’azoospermia e oligospermia 
(Meyers-Wallen, 1995). Mentre la prima (England et al, 1990) e la terza (Harrop, 
1955) frazione dell’eiaculato hanno origine prostatiche la seconda, quella spermatica, è 
di origine testicolare (Gobello et al, 2002 ). L’attività della fosfatasi alcalina è risultata 
molto più alta negli epididimi rispetto ai testicoli ed alla prostata, con un’attività 
ancora maggiore nella coda dell’epididimo (Frenette et al, 1986; Muller, 1983; 
Buonaguidi et al, 1991) e potrebbe essere coinvolta direttamente in qualche passaggio 
della maturazione degli spermatozoi. 
E’ stato osservato che questo enzima è presente in concentrazione notevolmente più 
alta nella frazione spermatica rispetto alla 1° e alla 3° (Feldman e Nelson, 1986; Mollo 
et al, 1997; Gelmina et al, 1999; Olson, 1989; Stornelli et al, 2000). Il rilievo di una 
concentrazione di fosfatasi alcalina > 5000 U/L è un’ottima evidenza della presenza 
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della 2° frazione nell’eiaculato del cane (Mollo et al, 1997) e, in cani normali, può 
raggiungere valori che spaziano dalle 5000 U/L fino alle 40000 U/L (Johnston et al, 
2001). 
La concentrazione di fosfatasi alcalina può essere d’aiuto nella 
differenziazione tra la forma azoospermica ostruttiva e quella secretoria (Gobello et al, 
2002), anche se va posta particolare attenzione a differenziare un’azoospermia 
ostruttiva rispetto ad un eiaculato incompleto (Johnston et al, 2001; England, 1990; 
Dahlbom et al, 1995). In caso di azoospermia ostruttiva è stato riportato che la 
concentrazione della fosfatasi alcalina, nel liquido seminale, corrisponde a poco meno 
di 10 U/L (Olson et al, 1992) per cui una bassa concentrazione di questo enzima nel 
plasma può essere l’evidenza che la 2° frazione non è stata eiaculata. Se i valori di tali 
concentrazioni sono equivoci, una maggiore accuratezza può essere ottenuta 
procedendo alla raccolta di un secondo eiaculato a distanza di 1 ora rispetto al 
precedente, e sottoponendo tale campione ad una nuova misurazione della fosfatasi 
alcalina (Johnston et al, 2001). Viceversa se la fosfatasi alcalina è maggiore di 5000 
U/L, e non ci sono spermatozoi nel liquido seminale, tale risultato è in linea con 
disfunzioni gonadiche oppure con un blocco bilaterale prossimale della coda 
dell’epididimo (Olson, 1989) e quindi dovrebbero essere escluse le cause pre-
testicolari dell’azoospermia con un accurata anamnesi riproduttiva del soggetto, con 
un accurato esame clinico, con test di funzionalità della tiroide, con la misurazione del 
tasso di ormone endogeno adrenocorticotropo (ACTH) e con la stimolazione 
dell’ACTH o con quello della soppressione del desametazone per 
l’iperadrenocorticismo, oltre che la misurazione della concentrazione delle 
gonadotropine, dell’ormone follicolo stimolante (FSH) e quello luteinizzante (LH) 
(Johnston et al, 2001). E’ importante ricordare che la concentrazione sierica dell’LH è 
leggermente aumentata nei mammiferi maschi che hanno un insufficienza gonadica 
(Olson, 1991) e che la concentrazione sierica dell’FSH incrementa negli animali affetti 
da patologie testicolari a tal punto che, l’innalzamento del suo valore, è positivamente 
correlato con la gravità delle alterazioni della spermatogenesi (Freshman et al, 1988; 
Meyers-Wallen, 1991).   
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La carnitina seminale, così come la fosfatasi alcalina, ha origini epididimali e 
trova applicazione come marcatore nei cani azoospermici (Gelmina et al, 1999; Olson 
et al, 1987). E’ stato osservato che valori più bassi di 41 nmol/ml di carnitina 
suggeriscono l’assenza della 2° frazione spermatica dell’eiaculato (Gelmina et al, 
1999; Olson et al, 1987).   
 
5.6.2 Profilo endocrino 
 
Generalità. Nel maschio, a differenza della femmina, esistono due modalità 
indipendenti di controllo dell’attività riproduttiva: la prima basata sulle correlazioni 
funzionali tra il GnRH ipotalamico, l’LH ipofisario ed il testosterone gonadico mentre 
la seconda si basa sulle correlazioni esistenti tra il GnRH, l’FSH e l’inibina, di origine 
gonadica. I processi spermatogenetici richiedono la presenza a livello testicolare sia di 
FSH (e di estrogeni), sia di androgeni (e di LH). Il testosterone, prodotto dalle cellule 
interstiziali del Leydig, diffonde nei tubuli seminiferi ma partecipa localmente anche al 
trofismo ed alle funzioni secretorie ed assorbenti dei tubuli efferenti, dell’epididimo, 
del dotto deferente, della prostata e favorisce, per via sistemica, l’espressione di una 
normale libido (Feldman e Nelson, 1996). 
La secrezione pulsatile del GnRH, giungendo all’ipofisi tramite il sistema 
portale ipotalamo-ipofisario, stimola la ritmica liberazione di LH responsabile a sua 
volta dei picchi secretori del testosterone. I tassi circolatori di testosterone, in continua 
oscillazione, chiuderanno l’anello del feedback inibendo, forse insieme agli estrogeni, 
la liberazione di GnRH (Kumar et al, 1980; Falvo et al, 1982). L’estradiolo è secreto 
dalle gonadi, per aromatizzazione del testosterone, nelle cellule del Sertoli. L’ormone 
follicolo stimolante modula la spermatogenesi agendo per via indiretta sulle cellule del 
Sertoli preposte alla sintesi della proteina specifica legante gli adrogeni (androgen 
binding protein ABP) (Ganong, 1981) e dell’inibina, nonché al mantenimento 
dell’attività mitotica, meiotica e differenziativa della linea germinale (Robertson, 
1989). 
Clinicamente la funzionalità dell’asse endocrino è saggiabile mediante le 
determinazione dei tassi di testosterone e di gonadotropine, particolarmente indicati 
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nei soggetti afflitti da oligospermia, azoospermia, frigidità, criptorchidismo, neoplasie 
testicolari o condizioni d’intersessualità (Feldman e Nelson, 1996). 
 
Testosterone. Nel circolo periferico sono presenti il testosterone ed i suoi 
diretti precursori (androstenedione, deidroepiandrosterone, 17-idrossi-progesterone) 
(Boulanger et al, 1982) destinati a regolare l’intensità della libido e dei processi 
gametogenici. Il dosaggio del testosterone oscilla normalmente tra 0,4 e 10 ng/ml 
(Larsen e Johnston, 1980; Oslon, 1984). I cani con normale desiderio sessuale, e piena 
capacità d’accoppiamento, raramente presentano tassi di testosterone inferiori a 0,4 
ng/ml (400 pg/ml) indipendentemente dalla loro fertilità, ma detto parametro risulta 
spesso inferiore a tale soglia nei soggetti affetti da frigidità (Larsen e Johnston, 1980). 
Per la valutazione della funzionalità delle cellule del Leydig  una singola 
determinazione della testosteronemia basale sarà certamente poco attendibile 
soprattutto a causa delle imprevedibili ed ampie fluttuazioni di questo parametro 
(Inaba et al, 1977; Tsutsui et al, 1997), il cui livello effettivo sarà meglio determinabile 
dalla media dei valori ottenuti da una serie di 3-6 determinazioni su campioni di 
sangue prelevati ad intervalli di 30-90 minuti. 
Più efficace allo scopo sarebbe il ricorso alla valutazione delle riserve di 
testosterone nelle cellule del Leydig mediante una prova di stimolo con hCG e ancor 
meglio con GnRH (Feldman e Nelson, 1996). 
 
Gonadotropine ipofisarie. Come già accennato i tassi di gonadotropine 
ipofisarie possono risultare utili per la valutazione della funzionalità dell’asse 
endocrino riproduttivo in cani affetti da calo della libido, associato ad 
oligospermia/azoospermia e per le sindromi da castrazione. I tassi di LH normali sono 
solitamente inferiori a 20 ng/ml ma possono oscillare sino ad oltre 90 ng/ml in fase di 
liberazione acuta (Amann, 1986) mentre quelli di FSH sicuramente più stabili sono 
normalmente inferiori ai 250 ng/ml (Shille e Oslon, 1989). La rottura dell’anello del 
feedback, che si realizza con la castrazione e con la conseguente drastica riduzione dei 
tassi di steroidi sessuali, comporta un tentativo di compensazione da parte dell’ipofisi 
che immette in circolo grandi quantità di gonadotropine. Un simile aumento di LH e 
FSH si può rilevare anche in alcuni soggetti oligospermici ed azoospermici o con 
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disfunzioni primarie a carico del testicolo. I tassi di FSH appaiono meglio correlati con 
la severità delle alterazioni spermatogeniche (Oslon, 1984). I soggetti maschi infertili, 
con gravi disfunzioni testicolari, presentano livelli di FSH caratteristicamente superiori 
ai 250 ng/ml (Sodeberg, 1986). In questi soggetti anche i tassi di LH possono risultare 
accresciuti, probabilmente, a seguito dell’aumento del GnRH ed alla carenza di 
testosterone dovuta ad una concomitante disfunzione delle cellule del Leydig. Al 
contrario i livelli normali o ridotti di entrambe le gonadotropine, in soggetti 
oligo/azoospermici, fanno supporre l’insorgenza di alterazioni degenerative precoci 
dei testicoli, ostruzioni dei dotti deferenti, fenomeni di eiaculazione retrograda o 
disfunzioni ipotalamo ipofisarie (es.: ipogonadismo ipogonadotropo) (Feldman e 
Nelson, 1996).  
 
Estradiolo e progesterone. Le principali indicazioni per la determinazione 
dei tassi di estradiolo e progesterone si hanno nei maschi sospetti di neoplasia 
ormonoattiva testicolare e nei cani sospetti d’intersessualità.  
 
Ormoni tiroidei. La carenza di ormoni tiroidei in circolo può riflettersi in 
parecchie anomalie della riproduzione, anche se raramente esse rappresentano la prima 
o la principale manifestazione sintomatologica della disfunzione tiroidea. La principale 
sintomatologia genitale, associata all’ipotiroidismo, è costituita dalla carenza della 
libido e, ben più raramente, dall’atrofia testicolare, dall’oligospermia e dall’infertilità. 
La valutazione della funzionalità tiroidea resta, in tutti i casi, un esame raccomandabile 
nei soggetti con scarsa libido ed oligospermia.  
Cortisolemia. Si hanno fondati motivi di ritenere che agli aumenti della 
concentrazione plasmatica del cortisolo consegua una sensibile inibizione della 
secrezione ipofisaria di gonadotropine, da cui deriva l’atrofia testicolare (per calo di 
testosterone ed FSH), la perdita di libido, l’oligospermia e l’infertilità. L’effetto 
soppressivo del cortisolo, oltre che in corso di iperfunzione surrenalica spontanea, si 
manifesta anche a seguito di somministrazioni protratte di glicocorticoidi, anche se tali 
soggetti non sono quasi mai presentati alla visita clinica per disfunzioni 
eslcusivamente riproduttive (Feldman e Nelson, 1996).  
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5.6.3 Ago aspirato testicolare 
 
La valutazione citologica dell’aspirato testicolare, con un ago di piccolo 
calibro, rappresenta un metodo diagnostico semplice, rapido ed economico per la 
valutazione di una lesione focale a carico del testicolo. La tecnica è particolarmente 
efficiente nello studio delle lesioni neoplastiche ma trova minori indicazioni per lo 
studio di fenomeni di oligo/azoospermia o di alterazioni diffuse del parenchima 
testicolare. L’aspirato può permetterci di identificare processi infiammatori (orchite 
linfo-plasmocitarie o neutrofiliche) o di verificare la presenza di spermatozoi; 
l’individuazione di spermatozoi in soggetti azoospermici comporta l’occlusione 
bilaterale del sistema efferente o la risoluzione di un grave insulto alla spermatogenesi 
con ripresa funzionale dei tubuli seminiferi. L’aspirazione con ago sottile non ci 
concede di valutare l’entità del danno né lo stadio d’arresto della spermiogenesi a 
causa della disorganizzazione cellulare indotta dal prelievo stesso (Feldman e Nelson, 
1996). 
  
5.6.4 Ago aspirato epididimario 
 
La valutazione citologica dell’aspirato epididimario, con un ago di piccolo 
calibro, può trovare indicazione nei soggetti che presentino anomalie alla palpazione e 
nei maschi afflitti da azoospermia. L’aspirato della coda dell’epididimo dovrebbe 
essere valutato alla ricerca di spermi vivi, mobili, di elementi cellulari di tipo 
infiammatorio e di batteri. In un cane azoospermico la presenza di spermatozoi in 
questi prelievi implica un ostruzione del dotto deferente, mentre l’assenza di spermi 
sarà indicativo di un fenomeno ostruttivo e di una distruzione dello sperma prossimale 
rispetto alla sede dell’aspirato o, infine, di un arresto della spermatogenesi. La 
valutazione della fosfatasi alcalina e l’aspirato o la biopsia testicolare saranno utili per 
la differenziazione tra queste due ultime ipotesi diagnostiche. Il riscontro di leucociti e 




5.6.5 Biopsia testicolare 
 
La biopsia testicolare trova impiego utile nel cane infertile, con oligospermia 
o azoospermia persistenti, in cui non si sia giunti per via meno invasiva ad una 
diagnosi eziologica. In uno studio sulla valutazione dell’effetto di biopsie ripetute 
sull’area vascolare, rispetto alla spermatogenesi, alla qualità del seme ed alla 
produzione dello sperma nel cane, è stato osservato che la spermatogenesi cala 
fisiologicamente, nel gruppo di controllo, in concomitanza del periodo estivo mentre 
nel gruppo sottoposto a ripetute biopsie cala molto più marcatamente in relazione 
all’effetto stagionale associato a quello del trattamento subito. La motilità spermatica e 
la frequenza di tutti gli stadi nel ciclo della spermatogenesi dell’epitelio seminifero 
non ha subito variazioni in entrambi i gruppi. Le biopsie ripetute possono, quindi, 
fornire tessuti per la valutazione istopatologica senza alterare in modo significativo la 
spermatogenesi e, in tutti i casi di azoospermia non ostruttiva, è consigliabile effettuare 






La complessità di analizzare un paziente, con un quadro clinico di questo tipo, 
risiede proprio nella molteplicità dei fattori che gravitano intorno ad esso e che 
possono causarne la diminuzione della fertilità. 
 
Freshmann (2001) definisce la subfertilità come uno stato in cui la fertilità è 
ridotta rispetto ai parametri normali e deve essere sospettata quando uno cane non è in 
grado di generare cucciolate in più del 75% dei casi in cui viene accoppiato, con 
femmine sane, utilizzando un adeguato management degli accoppiamenti (Feldman e 
Nelson, 1996). 
Il primo approccio clinico sarà di tipo anamnestico, con la rivisitazione 
dell’intera carriera riproduttiva del soggetto, prendendo in rassegna le modalità di 
accoppiamento e la fertilità delle cagne con le quali il maschio si è accoppiato, poiché 
in molti casi i problemi sono dovuti ad una scelta inappropriata del momento 
dell’accoppiamento, ad errori tecnici in caso di inseminazione artificiale o a problemi 
di fertilità riferibili più spesso alla femmina che al maschio (Meyers-Wallen, 1991). 
La fertilità della femmina gioca, infatti, un ruolo cruciale nella stima della 
fertilità del maschio, anzi possiamo dire che sono strettamente dipendenti l’una 
dall’altra. Femmine scarsamente fertili possono far si che un maschio appaia meno 
fertile: purtroppo ciascuno dei fattori coinvolti, come la variabilità individuale, le 
tecniche di accoppiamento, il momento dell’ovulazione ed il numero di spermatozoi 
depositati hanno un effetto sulla fertilità canina difficile da essere misurato 
singolarmente (Amann, 2005).  
Sebbene il numero minimo assoluto di spermatozoi necessari per produrre una 
gravidanza nel cane non è ben conosciuto, delle cucciolate poco numerose sono state 
ottenute da cani con una conta spermatica inferiore a 5 miliardi/eiaculato, con 
bassissima percentuale di spermatozoi mobili e morfologicamente normali (Meyers-
Wallen et al, 1989; Froman et al, 1983; Mickelsen, 1988). Questo è stato reso 
possibile, ad esempio, inseminando una femmina, con 5 raccolte successive, a 1,5-2 
giorni di intervallo (Mickelsen et al, 1993), perchè, a dispetto di una morfologia e 
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motilità spermatica molto scarsa, il numero totale di spermatozoi era adeguato. La 
percentuale di gravidanza, infatti, non è risultata essere correlata con la percentuale 
degli spermatozoi normali ma con il numero totale degli spermatozoi normali per 
eiaculato (Mickelsen et al, 1992). 
 
E’stato visto che una dose di almeno 250 milioni di spermatozoi normali 
introdotti nelle vie genitali femminili durante il suo periodo fertile, che va da 3 giorni 
prima a 4 giorni dopo l’ovulazione, è generalmente adeguata per ottenere una 
percentuale di gravidanza dell’81,5 % (England, 1993). In generale la probabilità di 
gravidanza è più alta con un accoppiamento naturale rispetto all’inseminazione 
artificiale, con una diminuzione della probabilità direttamente proporzionale al grado 
di manipolazione degli spermatozoi stessi (England et al, 1996) anche se ci sono studi 
che riportano una probabilità di gravidanza, che varia dal 70 all’80 %, tramite 
l’inseminazione vaginale (Farstad, 1984; Seager et al, 1972) e intrauterina (Andersen, 
1976). Senza dubbio quest’ultima tecnica può migliorare la fertilità di un maschio con 
un numero totale di spermatozoi nell’eiaculato molto basso (Johnston et al, 2001). 
 
L’entità della cucciolata è influenzata, in primo luogo, dal numero totale di 
spermatozoi morfologicamente normali e progressivamente mobili nell’eiaculato ma, 
secondariamente, anche dalla taglia e la razza della femmina, la presenza di patologie 
a carico dell’utero e il tempo scelto per l’inseminazione (Holst et al, 1974). Le razze 
toy generalmente hanno 1-4 cuccioli per cucciolata (Olar et al, 1983) mentre per le 
razze giganti è stato osservato un valor medio delle cucciolate di 5-6 cuccioli, 




Tabella n. 6: Motilità, morfologia e numero totale di spermatozoi nel maschio, numero 























Pastore tedesco 80 1355 62 1050 3 6 
Collie 80 2266 60 1700 2 1 
Collie 75 2080 75 2080 4 12 
Malamute 50 1234 38 938 3 7 
Pointer 70 1184 78 1320 1 7 
Labrador  75 2704 47 1695 3 4 
Labrador 90 1744 48 930 1 2 
Spaniel 55 288 52 272 3 5 
Wolker hound 40 802 28 561 3 11 
Pastore tedesco 10 582 9 524 5 1 
Collie 80 858 75 805 3 10 
Malamute 80 1562 62 1210 3 3 
Golden retriver 80 2320 40 1160 1 2 
Labrador  80 1846 75 1730 2 10 
Labrador  90 4990 55 3050 4 4 
Collie 75 670 65 581 3 8 
Samoiedo 50 1722 27 930 1 3 
Borzoi 50 471 52 350 1 4 
Pastore tedesco 75 3452 63 2900 2 10 
Pastore tedesco 75 3452 63 2900 3 4 
Borzoi 75 5329 57 4050 2 8 
Collie 30 634 13 275 5 5 
MEDIA 67,5 1888 52,0 1410 2,6 5,6 
motilità % x concentrazione x volume 
cellule spermatiche morfologicamente normali x concentrazione x volume 
 
 
 Dopo aver accertato, durante la raccolta di informazioni sull’anamnesi 
riproduttiva del soggetto, che il problema non dipende ne’ dalla femmina ne’ dalla 
gestione o dalla modalità dell’accoppiamento dobbiamo procedere suddividendo la 
casistica in due grandi categorie: nella prima includiamo i maschi con caratteristiche 
seminali nella norma, il cui problema principale potrebbe consistere nella mancanza di 
libido o nell’incapacità di portare a termine l’accoppiamento, nella seconda invece 
includiamo quelli che mostrano caratteristiche seminali alterate e scadenti.  
 
Quando abbiamo alterazioni della fertilità, sebbene le caratteristiche seminali siano 
normali, possiamo riscontrare due casi: 
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• Mancanza di libido, eiaculato normale 
 
Il cane con un liquido seminale normale e scarsa libido è piuttosto raro. La 
libido può essere ridotta o totalmente assente. In tal caso è opportuno effettuare un 
attenta valutazione sulle esperienze a cui è stato sottoposto il cane e, soprattutto, come 
è stato gestito il suo comportamento sessuale durante la pubertà. Il periodo iniziale di 
socializzazione nella vita del cane è importante per lo sviluppo di un normale 
comportamento sessuale. La difficoltà nell’accoppiamento può essere collegata ad uno 
svezzamento precoce, ad una socializzazione impropria, a fattori genetici oppure 
impropria gestione o addestramento (Beach, 1968). Cani che vengono pesantemente 
puniti e richiamati, ogniqualvolta tentino di montare una femmina, sicuramente 
mostreranno una carenza di libido in situazioni sessuali appropriate. In taluni cani 
addirittura la libido può essere ridotta ed il comportamento sessuale totalmente inibito 
in presenza del proprietario. Alcuni cani mostrano delle precise preferenze per 
effettuare l’accoppiamento (Wallace, 1991): questi soggetti possono decidere di 
accoppiarsi solo con una particolare femmina e la femmina che il proprietario ha scelto 
per loro dovrà quindi venir necessariamente inseminata artificialmente (Freshman, 
2001). 
Maschi troppo giovani o troppo vecchi possono mostrare un’insufficiente 
libido. Non dimentichiamoci che la mancanza di libido può essere causata, 
secondariamente, anche da varie patologie per cui, in tali casi, è necessario 
approfondire l’aspetto con un esame emocromocitometrico, un profilo biochimico 
completo ed infine anche quello urinario per poter avere un quadro il più completo 
possibile. La diminuzione delle capacità olfattive, inoltre, può avere ripercussioni 
negative sulla libido alterando la percezione dei feromoni da parte del maschio; il virus 
parainfluenzale canino ha un effetto di riduzione delle capacità olfattive (Meyers-
Wallen, 1991). 
Qualche cane può aver bisogno di vivere delle esperienze sessuali totalmente 
positive prima di mostrare una libido soddisfacente, altri possono essere rassicurati 
dalla contenzione forzata della femmina sebbene la maggior parte gradisce la minima 
presenza umana possibile. Un’approccio all’attività sessuale totalmente negativo, alla 
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prima esperienza, può compromettere gravemente la libido del soggetto. 
Aneddoticamente delle iniezioni di GnRH possono dare un incremento della libido 
(Ling, 1990). Questo stimola il rilascio di LH dall’ipofisi che, a sua volta, causa il 
rilascio del testosterone da parte delle cellule del Leydig nel testicolo. Le iniezioni di 
GnRH devono essere somministrate 1 volta a settimana per il mese precedente 
l’accoppiamento (Ling, 1990).  
Il testosterone e gli altri androgeni correlati non dovrebbero mai essere somministrati 
ad un maschio riproduttore a causa del loro feedback negativo sulla ghiandola 
pituitaria che esita in una riduzione della produzione di LH e nella diminuzione della 
produzione intertesticolare di testosterone, conducendo presto ad un peggioramento 
della produzione di sperma (Purswell, 1998; Freshman et al, 1987). 
 
• Incapacità  di effettuare l’accoppiamento, eiaculato normale 
 
I maschi che sono affetti da gravi patologie sistemiche, da disturbi ortopedici 
oppure da anomalie neurologiche possono essere incapaci di portare a termine un 
normale accoppiamento. L’importanza di una corretta anamnesi e della valutazione 
clinica accurata sono fondamentali.  
Sarà necessario  procedere con esami diagnostici più approfonditi per poter avere un 
quadro il più completo possibile, in particolare sarebbe indicata una visita ortopedica e 
neurologica completa con particolare attenzione al collo, alla schiena ed alle zampe 
posteriori. Malattie lombosacrali, gravi spondilosi, malattie degenerative delle 
articolazioni, displasia delle anche la rottura del legamento crociato anteriore, non 
diagnosticata, sono le cause più comuni per quello che riguarda l’incapacità fisica di 
accoppiarsi (Meyers-Wallen, 1991). Durante la visita neurologica dovrebbero essere 
ricercate attentamente la protusione dei dischi intervertebrali e la mielopatia 
degenerativa (Meyers-Wallen, 1991). Le malattie prostatiche causano dolore durante 
l’eiaculazione per cui è consigliabile un ispezione digito-rettale per valutare lo stato 
della ghiandola stessa. 
In tutti i casi, qualora dall’esame clinico si verificasse qualcuna delle 
condizioni sopradescritte, si potrebbe comunque procedere al prelievo del materiale 
seminale ponendo il soggetto su una superficie comoda e confortevole per poi 
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inseminare artificialmente la femmina scelta per l’accoppiamento. E’ auspicabile però, 
in tal caso, una piena valutazione dell’ereditarietà di determinate malattie sistemiche e 
quindi ponderare coscienziosamente se vale la pena o meno di utilizzare quel 
particolare maschio, procedendo ugualmente con l’inseminazione della femmina 
(Freshman, 2001). 
 
Quando invece abbiamo alterazioni della fertilità con caratteristiche seminali 
alterate, può presentarsi contemporaneamente una perdita o meno della libido. 
 
• Infertilità o subfertilità e libido conservata 
 
Una libido conservata, in presenza d’infertilità, avvalorerà l’ipotesi di una 
patologia testicolare, epididimaria o prostatica intercorrente, con normale funzionalità 
delle cellule interstiziali e conseguente normale testosteronemia al contrario, 
l’attenuazione dello stimolo sessuale in un maschio infertile, può presupporre la 
disfunzione, se non addirittura la distruzione, delle cellule interstiziali del Leydig 
oppure una disfunzione primaria dell’ipofisi con conseguente insufficienza di 
gonadotropine (Feldman e Nelson, 1996). Dobbiamo inoltre tener conto delle possibili 
interferenze d’affezioni endocrine a carico di altri organi o apparati, di neoplasie 
testicolari ormonoattive, dell’assunzione d’ormoni esogeni e della presenza di fattori 
psicologici, conseguenti ad eventi traumatizzanti o a trascorse esperienze sessuali 
dolorose o comunque negative.  
E’ opportuno prendere in considerazione anche la natura della patologia, che 
potrebbe essere congenita o acquisita. Un soggetto incapace di generare una 
cucciolata, nonostante numerosi tentativi, fino a prova contraria dovrebbe essere 
considerato affetto da infertilità congenita. I cani affetti da oligozoospermia, 
comunque, devono essere considerati affetti da infertilità congenita quando le lesioni 
primarie, responsabili dell’infertilità, sono presenti fin dalla nascita, sebbene è 
possibile che tali anomalie non siano evidenti prima della pubertà del soggetto. Per 
esempio l’aplasia segmentale unilaterale dell’epididimo o dei vasi deferenti, che esita 
in una totale occlusione del dotto efferente con impossibilità di fuoriuscita dello 
sperma da uno dei due testicoli, può essere presente fin dalla nascita: gli spermatozoi, 
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provenienti dal testicolo controlaterale, appariranno comunque nell’eiaculato rendendo 
evidente sia l’oligozoospermia che la ridotta fertilità (Majeed, 1974). 
Oltre ai difetti congeniti si dovranno però valutare, ed eventualmente 
escludere, anche le possibili cause acquisite. L’anamnesi e la visita clinica, al solito, 
rappresentano i cardini della valutazione dell’infertilità congenita, che si realizza con 
l’esclusione della presenza di eventuali dismorfosi sessuali valutando la forma, le 
dimensioni e la consistenza dei testicoli, dell’epididimo e del funicolo spermatico, 
unitamente alle dimensioni, simmetria e consistenza dei lobi prostatici. L’ipoplasia 
congenita o acquisita del testicolo è stata riportata in molte specie, soprattutto nei tori 
(Paufler, 1967; Hamori, 1983; Jainnudeen e Hafez, 1987) 
I cani con infertilità congenita devono, possibilmente, essere sempre valutati 
anche per i difetti di tipo ereditario attraverso la valutazione dei loro genitori, dei 
fratelli di cucciolata e di tutti gli eventuali collaterali (Dahlbom et al, 1996). 
L’ereditarietà dei difetti spermatici è stata riportata nei verri e nei tori (Alanko, 1984; 
Bertschinger, 1978; Blom, 1972).  
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Tabella n.7: Classificazione dell’infertilità maschile (Feldman e Nelson, 1996). 
 
 
• Infertilità o subfertilità e ridotta libido 
 
Il calo della libido implica un’insufficienza dei tassi circolatori di testosterone 
o, più raramente, un problema acquisito d’ordine psicologico che determina una 
perdita d’interesse nei confronti dell’accoppiamento. La riduzione della 
testosteronemia può essere secondaria a distruzione primaria delle cellule interstiziali 
del testicolo (Leydig) od alla loro soppressione funzionale secondaria ad un inibizione 
dell’asse endocrino ipofisi-cellule di Leydig. Quest’ultima eventualità si verifica più 
comunemente in concomitanza d’ipotiroidismo, d’iperadrenocorticismo, della 
assunzione di farmaci (glicocorticoidi, progestageni) e di una degenerazione 
neoplastica ormono-attiva a carico del testicolo (estrogeni-secernenti) (Feldman e 
Nelson, 1996). 








Anomalie del pene, prepuzio, osso del pene 
Ipoplasia testicolare, aplasia 
Aplasia dei dotti 
Motilità 
















Ostruzione dei dotti 
Orchite autoimmune 
Farmaci, ormoni esogeni 
Eiaculazione retrograda 
Eccessivo sfruttamento (?) 
Problemi psicologici (?) 
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La maggior parte delle patologie che determinano infertilità acquisita con 
libido normale, nel tempo, potranno anche provocare la distruzione delle cellule di 
Leydig e la conseguente scomparsa della libido (solitamente dapprima scompare la 
fertilità e, successivamente, la libido). Alla palpazione i testicoli possono presentare 
dimensioni e consistenza normali, dimensioni nella norma e consistenza ridotta 
(soffici), oppure, dimensioni ridotte e consistenza ridotta. Sfortunatamente ipoplasia e 
ipotrofia delle gonadi possono essere riscontrabili anche in corso di patologie dell’asse 
ipofisi-cellule interstiziali e, in un cane con diminuzione della libido, non implicano 
necessariamente un problema testicolare primario. In caso di ridotta libido è opportuno 
effettuare un prelievo di seme per procedere con un’accurata valutazione microscopica 
e batteriologica del materiale, con lo scopo di valutare la funzionalità dei tubuli 
seminiferi e delle cellule del Leydig, dopo aver escluso eventuali cause secondarie del 
calo della libido. Se i risultati di laboratorio non dovessero fornire delle risposte 
univoche potrà rendersi necessaria anche l’esecuzione di una biopsia testicolare. Alla 
scomparsa delle cellule del Leydig, che causano un netto calo della concentrazione 
ematica del testosterone e riduzione della libido, l’ipofisi reagisce elevando 
sensibilmente i tassi ematici d’ormone luteinizzante (LH);  
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Tabella n.8: Cause potenziali di infertilità acquisita e libido normale (Feldman e Nelson, 
1996) 
Cause comuni Cause rare 
Cane normale 
Errata conduzione dell’accoppiamento 
Problemi con la tecnica di inseminazione 
artificiale 
Farmaci, insulti ambientali 
Processo infiammatorio dello scroto 
Patologia sistemica (attuale o antecedente) 
Orchite infettiva 
Orchite linfocitaria 




Traumatismi  del testicolo 
Ipertermia del testicolo 
Neoplasia del testicolo 
Eiaculazione retrograda 
Ostruzione bilaterale dei dotti efferenti 
Grave stress cronico 










Il termine azoospermia individua la condizione di completa assenza di 
spermatozoi nell’eiaculato (Olson, 1991).  
Questa condizione è, in genere, associata a liquido seminale normale: essa si 
sviluppa quasi sempre secondariamente ad una disfunzione gonadica, che può derivare 
a sua volta da tanti fattori come infezioni, neoplasie, tossine, traumi, disturbi della 
termoregolazione, fattori immunologici, invecchiamento o trattamenti ormonali (Olar 
et al, 1983; Günzel-Apel, 1990; Olson, 1991), e talvolta ad una degenerazione 
testicolare idiopatica. Prima di effettuare esami più approfonditi e prima di dichiarare 
definitivamente un cane azoospermico il reperto dovrebbe essere sempre confermato 
in più eiaculati. Talvolta un’eiaculazione incompleta può determinare uno stato 
d’oligospermia apparente e, occasionalmente, d’azoospermia temporanea dal 
momento che il soggetto può eiaculare solo la prima frazione (pre-spermatica) 
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dell’eiaculato (Johnston et al, 2001) specialmente in un maschio giovane, timido e 
molto apprensivo, fuori dal suo normale territorio o in un soggetto che abbia 
sperimentato dolore durante la procedura di raccolta. (es.: incapacità di esteriorizzare il 
bulbo del glande). Una valutazione di parecchi eiaculati e l’impiego di una tecnica di 
raccolta accurata e corretta permettono, di solito, l’individuazione ed il superamento 
del problema (Olson, 1991).  
La vera azoospermia è stata descritta più facilmente nei cani di pura razza ma 
può eventualmente presentarsi anche nei cani meticci (Evans et al, 1973; Allen et al, 
1982; Olson et al, 1992; Ticer, 1965; Dahlbom et al, 1997). L’età media a cui è stata 
effettuata la diagnosi è di 3,7 anni, con un intervallo che va da 1,5 a 8,0. I maschi a cui 
è stata diagnosticata l’azoospermia possono essere o meno diventati padre in 
precedenza (Olson et al, 1992). Il Labrador Retriver è la razza che è più 
frequentemente affetta da azoospermia (8 casi su 23 di quelli riportati) (Evans et al, 
1973; Allen et al, 1982; Olson et al, 1992). L’ereditarietà della condizione non è stata 
ancora verificata sebbene siano stati già descritti casi di Scottish Terriers (Olson et al, 
1992) e Labrador Retrivers (Allen et al, 1982; Olson et al, 1992) consanguinei che 
mostravano azoospermia. 
Le cause dell’azoospermia nel cane possono essere classificate come pre-
testicolari, testicolari o post-testicolari (Johnston et al, 2001). Le cause pre-testicolari 
dell’azoospermia nel cane includono l’ipopituitarismo (Olson et al, 1992; Fontbonne et 
al, 1993), tassi elevati di steroidi negli animali con iperadrenocorticismo oppure in 
quelli che hanno subito trattamenti prolungati con essi, alte dosi terapeutiche di 
glucocorticoidi, trattamenti prolungati, somministrazione di alte dosi di altre classi di 
farmaci che danneggiano la spermatogenesi, piuttosto che fattori antineoplastici 
(Olson, 1991), ipotiroidismo (Fontbonne et al, 1993), ernia inguinale o scrotale 
(Comhaire et al, 1987) e febbre. Nell’uomo, una febbre alta (≥ 38°C) causa una 
diminuzione della qualità seminale ma non causa una completa azoospermia 
(Comhaire et al, 1987). 
Le cause testicolari dell’azoospermia includono stati intersessuali (Comhaire 
et al, 1987; Olson, 1991; Olson et al, 1989; Meyers-Wallen et al, 1989), l’aplasia delle 
cellule germinali (Dahlbom et al, 1997; Lopate et al, 1989), il criptorchidismo 
bilaterale (Comhaire et al, 1987), danni testicolari determinati da traumi, radiazioni, 
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insulti termici od orchiti (Ticer, 1965), disordini testicolari di natura autoimmune 
(Allen e Longstaffe, 1982; Oslon, 1991; Fritz et al, 1976; Suominem 1995), compresi 
l’arresto della spermatogenesi (Olson et al, 1992; Dahlbom et al, 1997; Fritz et al, 
1976) e le neoplasie testicolari (Olson et al, 1992). 
Le cause post-testicolari, dell’azoospermia  nel cane, sono quelle che causano 
l’ostruzione dei dotti ed includono l’aplasia del segmento epididimario (Althouse et al, 
1993) e lo spermatocele o il granuloma spermatico (Carati et al, 1987; Althouse et al, 
1993) o più semplicemente può essere dovuta a fenomeni d’eiaculazione retrograda 
(Olson et al, 1991).  
Nell’uomo le cause ostruttive dell’azoospermia ammontano allo 0,9 % dei casi 
(Comhaire et al, 1987). I cani maschi con l’aplasia bilaterale di qualsiasi porzione dei 
dotti efferenti sono azoospermici (Johnston et al, 2001). 
Sfortunatamente non ci sono segni clinici patognomonici che possono portare 
alla diagnosi dell’azoospermia nel cane. I testicoli possono essere di dimensione e 
consistenza normali (44 %), di normale dimensione e consistenza leggermente 
diminuita (33 %), più piccoli e di consistenza aumentata (12 %), più piccoli e di 
consistenza diminuita (6 %) oppure più piccoli e di consistenza rispettata (6 %) (Evans 
et al, 1973; Allen et al, 1982; Olson et al, 1992; Dahlbom et al, 1997; Althouse et al, 
1993). La diagnosi dell’eziologia dell’azoospermia richiede la localizzazione e la 
caratterizzazione del tipo di difetto presente. 
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Tabella n.9: Causa dell’azoospermia nel cane e la scelta dei test diagnostici più 
appropriati (Johnston et al, 2001). 







Eccesso di secrezione di 




Aplasia delle cellule germinali 
 
Criptorchidismo bilaterale 
Danno testicolare (traumi, rialzo 
termico, orchite) 
Orchite autoimmune 




Aplasia del segmento epididimale 
 
Spermatocele o granuloma 
spermatico 
Analisi delle urine, per cistocentesi, dopo l’eiaculazione 
Dosaggio della fosfatasi alcalina del liquido seminale (< 5000 U/L) 
 
LH/FSH nel siero (diminuzione) 
T4 libero con dialisi (diminuzione), cTSH (aumento) 
Esame clinico 
Storia, ACTH endogeno nel siero, test di stimolazione dell’ACTH oppure test 
della soppressione del dexametazone 
 
 
Cariotipo (XY), fosfatasi alcalina nel liquido seminale (>5000 U/L) 
Biopsia testicolare (presenti solo le cellule del Sertoli), fosfatasi alcalina nel 
liquido seminale (>5000 U/L) 
Esame clinico 
Cultura del seme, test sierologico per la B.canis, citologia del liquido seminale, 
fosfatasi alcalina nel liquido seminale (>5000 U/L) 
Fosfatasi alcalina nel liquido seminale (>5000 U/L), biopsia testicolare 
Fosfatasi alcalina nel liquido seminale (>5000 U/L), biopsia testicolare 
Esame clinico, ecografia testicolare, biopsia testicolare 
 
 
Fosfatasi alcalina nel liquido seminale (<5000 U/L), ecografia dell’epididimo e 
chirurgia esplorativa 
Fosfatasi alcalina nel liquido seminale (<5000 U/L), ecografia dell’epididimo e 
chirurgia esplorativa 
 
Si dovrebbe, innanzitutto, passare in rassegna dettagliatamente tutte le terapie 
farmacologiche effettuate in passato e nel presente, cercando di ricavare informazioni 
in merito alle condizioni ambientali e ad un’eventuale esposizione a sostanze chimiche 
e tossiche in ambito domestico o esterno. Si dovrà sospettare un coinvolgimento di 
fattori genetici in tutti i casi in cui, da indagini genealogiche, emergano stretti gradi di 
consanguineità (incroci tra consanguinei), oppure laddove l’anamnesi evidenzi 
fenomeni d’infertilità parentale o problemi correlati a disfunzioni endocrine non 
strettamente riproduttive (tiroidite linfocitaria) (Oslon et al, 1992). Per individuare la 
patologia sistemica in grado di ostacolare così profondamente la spermatogenesi si 
dovrà eseguire un esame emocromocitometrico ed un profilo ematochimico ed urinario 
approfonditi, nonché la determinazione dei tassi sierici di tiroxina. 
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La presenza di un fenomeno ostruttivo del sistema dei dotti efferenti può 
essere determinato dalla presenza di un processo infiammatorio, una neoplasia, 
un’aplasia segmentaria, un granuloma spermatico, uno spermatocele o da un 
precedente intervento di vasectomia (Oslon, 1991). Un’accurata palpazione del 
testicolo e dell’epididimo sarà in grado di evidenziare la presenza di dolorabilità, 
edema o di qualche massa locale; l’esame ecografico di testicoli, epididimi, dotti 
deferenti e prostata permette di rilevare eventuali loro alterazioni mentre la 
misurazione dei tassi di fosfatasi alcalina seminale ci permette di valutare il grado di 
pervietà dei sistema efferente 
E’ stato riportato che i testicoli nell’uomo (Forti et al, 1981) e nel cane 
(Kawakami et al, 1997) azoospermici sono capaci di secernere un alto volume di 
estrogeni. La somministrazione esogena di estrogeni
 
è stata osservata inibire sia 
l’ipotalamo che l’ipofisi degli animali di sesso maschile (Kalla et al, 1980) ed è stato 
visto che la funzione testicolare è soppressa dall’iniezione di estrogeni nei tori (Ogasa 
et al, 1963) e nei cani (Schwartz et al, 1969).  
 
L’eiaculazione retrograda definisce un fenomeno grazie al quale gli 
spermatozoi, anziché procedere nell’uretra, sono sospinti nella cavità vescicale 
(Dooley et al, 1990); un deflusso retrogrado parziale, che interessa solo una parte degli 
spermatozoi e determina oligospermia, si verifica comunemente nel corso 
dell’eiaculazione nel cane (Dooley et al, 1990) mentre l’eiaculazione retrograda 
completa, ben più rara, è dovuta alla mancata contrazione dello sfintere uretrale 
interno durante i processi d’erezione-eiaculazione permettendo l’accesso in vescica di 
una percentuale eccessiva di spermatozoi. Tale evenienza, che può riconoscere 
un’eziologia congenita o acquisita, comporterà l’oligospermia o, più raramente, 
azoospermia senza intaccare però la normale carica di libido del maschio (Johnston et 
al, 2001). 
 Il riscontro di un gran numero di spermatozoi in un campione di urina raccolto per 
cistocentesi subito dopo un’eiaculazione azoospermica, specialmente se raffrontato al 
contenuto di un campione pre-eiaculatorio, ci permetterà di stabilire una diagnosi 
corretta (Johnston et al, 2001).  
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In un cane azoospermico appena adulto o che non abbia mai generato una 
cucciolata, nonostante molteplici tentativi di monta, si dovrebbe prendere in 
considerazione anche l’eventualità di difetti congeniti dello sviluppo testicolare e della 
spermatogenesi e, in particolare, di condizioni d’intersessualità (es.: sindrome XXY) 
(Feldman e Nelson, 1996). 
 
In un cane con libido normale l’eziologia dell’azoospermia andrà ricercata 
nella degenerazione testicolare idiopatica, nell’orchite linfocitaria, nei processi 
infettivi ed in sequele di fatti traumatici e neoplastici mentre un’attenuazione acquisita, 
sia della spermatogenesi che della libido, andrà prevalentemente ricondotta a patologie 
endocrine (ipotiroidismo). Le patologie che con il passar del tempo determinano una 
progressiva inibizione della spermatogenesi saranno anche in grado di ridurre la libido 
in quanto interessano anche le cellule di Leydig. Le patologie acquisite, spesso, 
determinano la comparsa d’alterazioni rilevabili all’esame clinico o seminologico 
(presenza di cellule infiammatorie, batteri) ma, nei casi di degenerazione testicolare 
idiopatica, ed in altre patologie, in fase avanzata è comunque possibile il riscontro di 
un liquido seminale apparentemente normale. 
  Nei pazienti sospetti di disfunzioni gonadiche acquisite bisognerebbe 
escludere la presenza d’infezioni batteriche mediante esami culturali delle urine, dello 
sperma e dei fluidi prelevati da eventuali cisti prostatiche identificate all’esame 
ecografico del testicolo ed effettuare la campionatura, per aspirazione o biopsia, di 
qualsiasi massa o cisti evidenziabile; gli esiti delle indagini batteriologiche richiedono, 
comunque, un’interpretazione molto accurata in quanto i ceppi batterici isolati 
possono, in taluni casi, rappresentare la causa primaria dell’infezione che sostiene 
l’infertilità ma in altri possono essere il frutto di una contaminazione secondaria. I 
ceppi batterici isolati nel materiale seminale, inoltre, possono risultare differenti da 
quelli isolati dal tessuto testicolare o dal fluido delle cisti prostatiche (Oslon et al, 
1992). 
  Il dosaggio dei tassi d’ormone follicolo-stimolante (FSH), quando 
disponibile, sarebbe in grado di fornire utili informazioni sulle condizioni funzionali 
dei tubuli seminiferi. Nei cani clinicamente sani, infatti, i livelli basali di FSH sono 
fisiologicamente inferiori a 130 ng/ml mentre nei soggetti infertili, con una grave 
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disfunzione testicolare, superano facilmente i 250 ng/ml (Sodeberg, 1986), 
verosimilmente in risposta ad un’alterazione dei tubuli capace di produrre una 
diminuzione della sintesi d’inibina testicolare (cellule del Sertoli), destinata a 
modulare in senso negativo la liberazione di FSH ipofisario. Un cane azoospermico  
con tassi di FSH normali o diminuiti sarà, invece, più verosimilmente affetto da 
un’ostruzione bilaterale del sistema di dotti efferenti dal testicolo, da problemi 
d’eiaculazione retrograda, da ostacoli alla liberazione di FSH ipofisario (ipogonadismo 
ipogonadotropo) o, infine, da un errore di campionatura o di dosaggio. Purtroppo sono 
pochi i laboratori in grado di valutare le concentrazioni di LH e FSH canino. 
  Se tutte le indagini descritte non avessero ancora permesso 
l’identificazione della causa specifica dell’azoospermia si dovrà prendere in 
considerazione l’esecuzione di un aspirato dell’epididimo e una biopsia testicolare. 
L’aspirato della parte caudale dell’epididimo, infatti, in condizioni normali dovrebbe 
essere caratterizzato dalla presenza di spermatozoi vitali e mobili o, in condizioni 
patologiche locali, da cellule infiammatorie e batteri anche se tale procedura può 
consentirci di verificare la spermatogenesi ma non ci permette di fare una 
differenziazione tra azoospermia ostruttiva ed eiaculazione incompleta (Oslon, 1991). 
In un cane azoospermico la presenza di spermatozoi nell’aspirato dell’epididimo 
implicherà, quindi, un’ostruzione dei dotti deferenti mentre la loro assenza sarà, 
preferenzialmente, indicativa: a) di un’ostruzione del sistema canalicolare a monte 
della sede del prelievo, b) di un riassorbimento degli spermatozoi in prossimità del sito 
dell’aspirazione, c) di un arresto della spermatogenesi. Visto che l’aspirazione 
dell’epididimo può causare lo stravaso degli spermatozoi e la conseguente formazione 
di un granuloma spermatico e di anticorpi antispermatozoi, esami diagnostici meno 
invasivi, tipo l’ecografia epididimaria, dovrebbero essere presi in considerazioni per 
primi (Ellington, 1994). 
  Una biopsia testicolare può fornire informazioni ancor più dirette e 
concrete relative all’eventuale processo patologico in atto nel testicolo (orchite 
linfocitaria, degenerazione dei tubuli seminiferi), alle condizioni della barriera emato-
testicolare, al numero e/o all’aspetto morfologico delle cellule dei tubuli seminiferi ed 
alle possibilità di recupero della spermatogenesi. Il tessuto testicolare ottenuto con 
l’aspirato può anche essere destinato, almeno in parte, ad indagini batteriologiche. Per 
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la corretta valutazione di una biopsia testicolare è importante ricordare che, in ogni 
caso, il tessuto in questione rappresenta un’area limitata dell’organo e che pertanto può 
non essere rappresentativo dell’entità del processo patologico complessivamente in 
atto. 
  In alternativa, qualora la causa dall’azoospemia rimanga sconosciuta, il 
cane dovrebbe essere lasciato a riposo sessuale per almeno 2 mesi eliminando qualsiasi 
fattore, anche solo potenziale, d’ostacolo alla spermatogenesi (farmaci, integratori 
dietetici, intensa attività fisica…). Trascorsi 2 mesi si dovrebbe ripetere l’esame 
clinico completo prestando particolare attenzione alle variazioni di dimensione, forma 
e consistenza dei testicoli includendovi la nuova analisi del liquido seminale. Se 
l’azoospermia dovesse persistere, ed i testicoli risultare ancora normali, il cane 
andrebbe esaminato dopo ulteriori 2 e 4 mesi.  La restitutio potenziale della 
spermatogenesi, nella maggior parte dei casi, può essere verificata dopo un periodo 




Il termine oligospermia definisce una condizione di riduzione del numero di 
spermatozoi totali per eiaculato, in altri termini un numero di spermi inferiore a 200-
300 x 106 per eiaculato ad eccezione che nei cani di taglia molto piccola, in cui la 
massa testicolare può non essere sufficientemente grande per produrre questo numero 
di spermatozoi e può, in questo caso, essere considerata sufficiente la produzione di 10 
x 106 spermatozoi ogni 2 kg di peso (Johnston et al, 2001). La maggior parte delle 
cause di questa condizione è analoga a quelle che inducono azoospermia. Lo sviluppo 
di una condizione piuttosto che un’altra può dipendere dalla gravità del processo 
patologico, dal grado di coinvolgimento dell’apparato riproduttivo (ostruzione parziale 
o completa dei dotti efferenti) e dal momento della diagnosi in rapporto allo stadio 
evolutivo della patologia (stadio precoce o avanzato). Col passare del tempo, infatti, 
l’oligospemia può degenerare in azoospermia: un cane di 3 anni, intero, di razza 
Shetland con un’infezione del tratto urinario da Pseudomonas aeruginosa è stato 
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osservato progredire dall’oligozoospermia verso l’azoospermia nel giro di 4 mesi, 
sebbene fosse stato trattato con un’appropriata terapia antibiotica (Ticer, 1965). 
 
 Anche la valutazione diagnostica dell’oligospermia è simile a quella 
dell’azoospermia ma dovranno essere presi in considerazione ulteriori fattori quali 
l’età del cane e la frequenza d’eiaculazione (che gioca un ruolo diretto sulla 
concentrazione di spermatozoi). Si ritiene che la maggior parte dei maschi 
clinicamente sani possa affrontare un accoppiamento giornaliero per periodi protratti 
(mesi) senza che insorga oligospermia o di riduzione della fertilità. Tuttavia nei 
maschi con difetti, o insufficienze spermatogenetiche, tali ritmi d’attività sessuale 
possono non essere adeguatamente compensati, portando il paziente ad una condizione 
d’oligospermia. Naturalmente tale fenomeno è destinato a manifestarsi con maggior 
frequenza nei soggetti anziani a causa del graduale calo dell’attività gametogenica 
connessa ai processi d’invecchiamento (Olar et al, 1983). Un cane affetto da 
oligospermia e fertilità ridotta da eccessivo sfruttamento sessuale sarà in grado di 
riacquisire la propria fertilità riducendone l’attività sessuale in modo tale da permettere 
la ricostituzione d’adeguate riserve epididimarie (Olar et al, 1983). Kawakami et al. 
(2004) hanno condotto uno studio sull’impianto subcutaneo degli inibitori delle 
aromatasi in 4 beagle oligospermici e in 1 azoospermico, caratterizzati dall’avere una 
elevata concentrazione di estrogeni ed una ridotta concentrazione di testosterone, 
valutandone l’effetto sulle disfunzioni spermatogenetiche ed hanno rilevato che, in 
seguito all’impianto, si ha un ripristino di tali funzioni associate alla regolazione dei 
tassi dell’estrogeno e del testosterone. Questi cambiamenti sono presumibilmente 
attribuibili al transitorio aumento della funzionalità epididimale che provoca a sua 
volta l’aumento della secrezione del testosterone da parte dei testicoli. In tutti i 
soggetti è stato visto infatti che, dopo la rimozione della capsula, i valori degli 
estrogeni e del testosterone gradualmente ritornavano ai livelli precedenti il 
trattamento. E’ stato osservato anche che, in un soggetto affetto da oligospermia, il 
mesterolone, somministrato per un periodo di 8 settimane, si è dimostrato in grado di 
migliorare i parametri del materiale seminale con una significativa riduzione del 
volume totale dell’eiaculato ed un aumento della percentuale di spermatozoi vitali 
(England e Allen, 1991).  
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I livelli plasmatici di LH e testosterone, con le loro eventuali modificazioni in 
seguito ad una singola iniezione di hGC, sono stati valutati in 2 cani con disfunzioni 
spermatogenetiche, uno con azoospermia e l’altro con una scarsa qualità seminale 
(oligospermico). I livelli plasmatici di LH non hanno subito variazioni dopo il 
trattamento e, sebbene i livelli plasmatici di testosterone nel cane con azoospermia 
incrementassero temporaneamente, non è stata rilevata la presenza di spermatozoi nel 
seme. Nel cane oligospermico, invece, un’elevata concentrazione di testosterone 
plasmatico si è mantenuta per 2 settimane dopo il trattamento e la qualità seminale è 
migliorata discretamente per la durata di 3-4 settimane. Il seme dei cani oligospermici 
può essere, dunque, almeno in alcuni casi temporaneamente migliorato con una 
singola iniezione di hCG, che causa il ripristino parziale della funzione secretoria delle 
cellule di Leydig, con conseguente normalizzazione temporanea del seme; in 
particolare è stato osservato un marcato incremento di volume dell’eiaculato, del 
numero di spermatozoi, della motilità e vitalità degli stessi in aggiunta alla 
diminuzione della percentuale degli spermatozoi con anomalie morfologiche, dal 20 al 
15%, 3-5 settimane dopo il trattamento (Kawakami et al, 1998). 
 
  In alcuni soggetti oligospermici il riscontro di livelli normali di FSH può 
rappresentare uno stadio precoce di degenerazione testicolare idiopatica o un difetto 
del feedback inibina/gonadotropine.  
La degenerazione testicolare idiopatica è caratterizzata dalla perdita di funzionalità dei 
tubuli seminiferi associata a minime reazioni infiammatorie e al coinvolgimento delle 
cellule interstiziali. La libido, almeno in fase iniziale, può apparire per lo più inalterata 
ma con la progressiva compromissione delle cellule del Leydig, che appaiono ridotte 
di numero e disperse nello stroma connettivale, piano piano viene a cessare. L’ipofisi, 
anatomicamente normale, manifesta un’attività FSH e LH-secernente decisamente 
accresciuta a seguito dell’attenuazione degli effetti soppressivi dell’inibina e del 
testosterone. L’apporto esogeno di gonadotropine e di androgeni a scopi terapeutici 
risulterà, pertanto, inefficace dal momento che i loro naturali bersagli (spermatogoni e 
cellule del Leydig) sono del tutto assenti o, altrimenti, refrattari allo stimolo trofico 
(Feldman e Nelson, 1996).  
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6.1.3 Teratozoospermia  
 
Definiamo teratozoospermia una condizione caratterizzata dall’incremento del 
numero totale di spermatozoi morfologicamente alterati per eiaculato. La 
teratozoospermia può essere congenita od acquisita (Johnston et al, 2001). L’unica 
causa congenita accertata, riportata nel cane, è la fucosidosi: un accumulo patologico 
di lisosomi che danneggia la funzionalità delle cellule epiteliali epididimali e causa la 
ritenzione delle gocce citoplasmatiche prossimali (Taylor et al, 1989). Le cause 
acquisite riportate nel cane includono i tumori testicolari (England, 1995), le orchiti 
(Johnson et al, 1991; Oettlè et al, 1988; Johnson et al, 1992), le prostatiti, le febbri alte 
(Cohmaire et al, 1987; Oettlè et al, 1988), l’obesità con incremento della temperatura 
intrascrotale determinata dall’eccessiva formazione di grasso periscrotale (Oettlè et al, 
1988) ed infine l’astinenza sessuale prolungata o, per contro, un eccessivo 
sfruttamento (Oettlè et al, 1988; Hancock, 1971; Takeishi et al, 1975). Sebbene insulti 
gravi possano causare danni permanenti, una temporanea teratozoospermia può 
avvenire a causa di eventi meno importanti che danneggiano le cellule germinali 
maggiormente differenziate (Amann, 1986).  
In generale in seguito ad un insulto, che ha causato un’alterazione temporanea 
della spermatogenesi, per il miglioramento delle caratteristiche seminali di un soggetto 
potrebbe essere necessario un periodo compreso tra 1 e 6 mesi (Freshman et al, 1988). 
Sebbene la teratozoospermia sia correlata con l’infertilità nei cani (Oettleè, 
1993; Oettlè et al, 1985; Dahlbom et al, 1997; Renton et al, 1986; Plummer et al, 1987; 
Johnstone, 1985), ci sono poche descrizioni dell’effetto specifico dei diversi difetti 
morfologici sulla fertilità. Non sono stati riportati effetti dell’invecchiamento 
sull’incidenza della teratozoospermia nel cane (Oettlè, 1993) né è stata evidenziata una 
specifica predisposizione razziale sebbene maschi consanguinei tra loro sono risultati 
avere talvolta gli stessi difetti morfologici spermatici (Dahlbom et al, 1997). 
 
Fisiologicamente oltre il 70% degli spermatozoi dovrebbero risultare normali, 
con una percentuale non superiore al 10% d’anomalie primarie e al 20% di quelle 
secondarie. Ciononostante nel cane si dovrà ritenere perlomeno anomala, se non 
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patologica, una percentuale d’anomalie (primarie e secondarie) superiori al 30%. I 
difetti morfologici possono originare da insulti ambientali, farmaci, patologie 
sistemiche, orchiti/epididimiti infettive (Johnstone, 1985; Oettlè et al, 1986) o 
immuno-mediate, prostatiti e difetti congeniti della spermatogenesi, febbri e traumi 
testicolari (Johnstone, 1985; Oettlè et al, 1986). Quando sia identificata una 
predominanza di certi difetti morfologici secondari si dovrebbe prendere in 
considerazione l’eventualità di manualità improprie sul materiale seminale, 
d’alterazioni indotte durante la preparazione dello striscio o condizioni d’inattività 
sessuali (Johnston et al, 1991). In uno studio condotto su un cane di razza Beagle 
(Kawakami et al, 2004), caratterizzato dal liquido seminale contenente spermatozoi 
con code staccate e code arricciate, è stata effettuata l’asportazione del testicolo con il 
relativo epididimo per valutare, tramite l’esame istologico delle sezioni del tratto 
asportato, in che punto compariva esattamente il difetto. Nel testicolo sono stati trovati 
spermatozoi il cui assonema si trovava vicino alla regione del collo ed essi 
diminuivano a mano a mano che si andava verso l’epididimo. Spermatozoi con code 
arricciate e staccate sono stati trovati nell’epididimo, quindi si è dedotto che questo 
difetto abbia origini nell’epididimo. E’stato visto che l’insufficiente concentrazione di 
testosterone, secreto da parte del testicolo, nel cane teratozoospermico causa il 
distacco della testa ed il ripiegamento delle code degli spermatozoi nell’epididimo 
(Kawakami et al, 1998).  
 
Prima di procedere ad una valutazione diagnostica approfondita sarà 
comunque opportuno valutare la ripetibilità del fenomeno in parecchi eiaculati e, nel 
caso in cui il tasso di anomalie persista e che nessun riscontro anamnestico o clinico 
possa farne intravedere la causa, si dovrebbe effettuare un esame 
emocromocitometrico, ematochimico e urinario completo alla ricerca di eventuali 
patologie sistemiche. Il testicolo, l’epididimo e la prostata dovrebbero essere sottoposti 
ad esame ecografico mentre gli esami batteriologici sull’urina, sul materiale seminale 
e, se presenti, sui fluidi delle cisti prostatiche ci permetteranno di indagare sulla 
presenza di processi infettivi. 
Anche se l’esecuzione di una biopsia testicolare potrebbe risultare utile, in 
queste circostanze, è preferibile mettere il soggetto a riposo sessuale e riesaminarlo 
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dopo 2 mesi con la speranza che la teratozoospermia sia transitoria e si risolva 
spontaneamente. Se in questa fase il fenomeno dovesse, invece, presentare un 
peggioramento si dovrà in primo luogo ripassare accuratamente in rassegna tutti i dati 
anamnestici e clinico-diagnostici per tentare l’identificazione d’eventuali omissioni nel 
corso della precedente; si dovrà anche ripetere un esame clinico completo alla ricerca 
di modificazioni subentrate nei 2 mesi precedenti a livello dell’apparato riproduttivo. 
Se necessario, a questo punto, si potrà prendere in considerazione l’eventualità di una 
biopsia testicolare. Se la concentrazione d’anomalie spermatiche non si è accresciuta e, 
all’esame clinico, non si è verificata alcuna evidente variazione del quadro clinico, i 
successivi controlli saranno programmati dopo ulteriori 2 e 4 mesi. La fertilità dei 
soggetti affetti da teratozoospermia dipende dal tipo di difetto morfologico e dal suo 
effetto sull’efficienza degli spermatozoi, dalla percentuale di spermatozoi coinvolti e 
dal numero totale di spermatozoi per eiaculato. Se il numero di spermatozoi 
morfologicamente perfetti e vitali per eiaculato è sufficientemente elevato e se 
l’accoppiamento avviene al momento opportuno il cane può rimanere fertile, 
nonostante i difetti morfologici (Mickelsen, 1991). La condizione d’infertilità risulta 
più verosimile in presenza di una riduzione del numero di spermatozoi totale per 
eiaculato, di pratiche d’accoppiamento inadeguate e di difetti morfologici primari che 
interferiscano con l’efficienza funzionale degli spermatozoo. L’elevata incidenza dei 
difetti morfologici primari, in grado di alterare negativamente la funzionalità degli 
spermatozoi, determina la comparsa d’infertilità, a prescindere dal numero totale degli 




  Il paziente che presenta un eiaculato caratterizzato da ridotta motilità 
degli spermatozoi si definisce astenozoospermico. Si verifica quando la motilità 
progressiva totale è inferiore al 70 % ed è spesso associata con teratozoospermia. La  
correlazione tra la percentuale degli spermatozoi morfologicamente normali e la 
motilità progressiva  non è stata perfettamente chiarita ed in un esame del seme 
completo dovrebbero essere valutati entrambi i parametri (Johnston et al, 2001). Una 
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diminuzione nella motilità progressiva potrebbe essere il primo indicatore di 
un’infiammazione del tratto riproduttivo oppure di altre malattie indentificabili tramite 
l’esame del seme (Ellington, 1994) ma può anche rappresentare la prima risposta ad 
insulti ambientali, a farmaci, ad infezioni, a processi infiammatori o a patologie 
febbrili (Johnston, 1989). In corso di disfunzioni epididimarie il valore anomalo del 
pH e quello della pressione osmotica nel liquido epididimale, causato dalla scarsa 
funzione secretoria del testosterone da parte del testicolo, provoca una diminuzione 
degli spermatozoi progressivamente mobili e la comparsa di spermatozoi con code 
ripiegate e staccate nel toro (Carr et al, 1985; Gustafsson et al, 1972), nel verro (Hirao 
et al, 1977), e nel cane (Carr et al, 1985; Kawakami et al, 1998; Kawakami et al, 
1991). 
La percentuale degli spermatozoi progressivamente mobili sembra essere 
scarsamente correlata con la fertilità (Ellington, 1994). E’ stato visto che nei cani con 
motilità spermatica progressiva ridotta, con un sufficiente numero di spermatozoi 
nell’eiaculato, la fertilità può essere migliorata con la diluizione del seme in un mezzo 
nutriente (Johnston et al, 2001). La mancanza di motilità non è necessariamente dovuta 
ad una mancanza della capacità fecondante, così come non è indicativa di morte della 
cellula spermatica (England, 1993; Soosula et al, 1975).  
 
Nell’uomo si formula diagnosi di astenozoospermia quando, in presenza di una 
concentrazione normale di gameti, meno del 25% di essi presenta una motilità normale 
in altri termini quando oltre il 75% è affetto da turbe della motilità (Meyers-Wallen, 
1991). Appare plausibile che difetti di motilità riguardanti oltre il 50% degli 
spermatozoi totali debbano essere considerati un reperto significativo, specialmente in 
un soggetto dotato di scarsa-nulla fertilità sebbene, nel cane, la percentuale di 
spermatozoi con alterazioni della motilità in grado di inficiare la fertilità non è stata 
ancora definita (Feldman e Nelson, 1996). In uno studio recente, infatti, sono state 
osservate differenze significative in motilità totale e progressiva, valutate con 
analizzatore di immagini, tra un gruppo di cani fertili ed uno di cani subfertili 
(Rijsselaere et al, 2007). 
  Le cause dell’astenozoospermia includono quelle della teratozoospermia, 
compresi i tumori testicolari, le infezioni del tratto riproduttivo, gli strumenti 
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contaminati utilizzati per la raccolta e, raramente, la sindrome di immobilità delle 
ciglia ma, specialmente quando il resto dell’analisi spermiologica è normale, possono 
essere rappresentate da imperfezioni nella tecnica di raccolta del seme e nella 
manualità a cui è sottoposto il campione (Johnston et al, 2001). La percentuale di 
spermatozoi attivamente mobili può apparire alterata dall’esposizione a shock termici, 
a diluitori non isotonici, acidi o comunque inadeguati (urina, pus, sangue) o, infine, a 
contaminazione da eccesso di lubrificanti (Althouse et al, 1991; Froman et al, 1983).  
L’attendibilità di questi esami dipenderà dall’applicazione di tecniche procedurali di 
raccolta del seme standardizzate e verificate.  
  Persistenti anomalie della motilità spermatica possono riflettere 
l’esistenza di un problema a livello di testicolo o di epididimo e l’astenozoospermia 
può derivare da difetti primari degli spermi o da carenze enzimatiche (Gagnon et al, 
1982). Il difetto primario più classico è rappresentato dalla sindrome di Kartagener 
caratterizzata da immobilità del flagello che si trasmette in forma ereditaria (di tipo 
autosomico recessivo). La sindrome dell’immobilità delle ciglia, detta anche dis-
cinesia ciliare primaria (PCD), è un’anomalia ciliare ultrastrutturale congenita che 
causa l’assenza oppure l’irregolare asincronica motilità di tutte le cellule ciliate del 
corpo (Kipperman et al, 1992; Wilsman et al, 1987; Edwards et al, 1983). La 
conseguente diminuzione dell’asportazione del muco ciliare causa più o meno gravi 
malattie respiratorie, incluse le sinusiti, le riniti, le bronchiti, broncoectasie e 
broncopneumonia (Vaden et al, 1991; Randolph et al, 1984). E’ stato visto che tutti gli 
spermatozoi eiaculati sono immobili, con la presenza di difetti morfologici primari 
interessanti il tratto intermedio, con le code fortemente piegate e con gocce 
citoplasmatiche prossimali (Vadens et al, 1991). 
I cani maschi affetti da PCD sono infertili. Le patologie associate alla PCD includono 
l’idrocefalo ed il situs inversus (Vaden et al, 1991). L’ereditabilità della PCD è ancora 
sconosciuta. Le razze in cui i cuccioli dei soggetti affetti hanno manifestato lo stesso 
problema dei loro genitori includono il Bichon Francese, lo Springer Spaniel ed il 
Cane da Pastore Inglese (Edwards et al, 1983; Vaden et al, 1991; Randolph et al, 
1984). La diagnosi definitiva di PCD come causa di infertilità maschile nel cane 
richiede una valutazione al microscopio elettronico degli spermatozoi eiaculati in 
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modo tale da documentare l’essenza dei “dynein arms” nella sezione trasversale dei 
microtubuli delle code degli spermatozoi (Vaden et al, 1991). 
  Le patologie acquisite che incidono sulla morfologia spermatica sono in 
grado di ostacolare anche la motilità dei gameti. La capacità di progressione richiede la 
normale funzionalità del tratto intermedio e della coda quindi la presenza di difetti in 
tali sedi si rifletterà anche sull’attività motoria dello spermatozoo. Alcune alterazioni 
della morfologia o del liquido seminale possono fornire indizi in merito. Per esempio 
in caso di infezione da Brucella canis può verificarsi una tipica agglutinazione “testa 
contro testa” degli spermatozoi (George e Carmichael, 1984) che frequentemente si 
associa ad alterazioni della motilità. Altre patologie (es.: a carico dell’epididimo) sono, 
invece, in grado di provocare alterazioni dei gameti senza modificare altre 
caratteristiche del materiale seminale (Amann, 1982). 
  Se la condizione d’astenozoospermia persiste e dall’anamnesi, 
dall’esame clinico o dall’analisi del seme non emerge alcun possibile elemento 
eziopatogenetico, si dovrà allestire un esame emocromocitometrico, ematochimico ed 
urinario completi per evidenziare eventuali patologie sistemiche. Il testicolo, 
l’epididimo e la prostata dovrebbero essere sottoposti ad un controllo ecografico 
mentre la presenza di processi infettivi potrà essere saggiata con indagini 






L’agglutinazione spermatica può interessare “coda e coda”, “coda e testa” 
oppure “testa e testa”. Essa è differenziata rispetto all’incompleta separazione dello 
spermatide grazie all’elevato numero di spermatozoi coinvolti ed attraverso 
l’allineamento casuale degli spermatozoi (Oettlè, 1995).  
 Saltuariamente, durante la valutazione microscopica del materiale seminale, si 
osserva un processo di agglutinazione spermatica che viene, di solito, associato alla 
presenza d’orchite/epididimite infettiva, specialmente da Brucella canis (Serikawa et 
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al, 1981; Serikawa et al, 1984; Gorge et al, 1984; George e Carmichael, 1984): in 
questi casi c’è una produzione di anticorpi verso gli spermatozoi con un’elevata 
affinità verso l’acrosoma (Christiansen, 1984). Si ritiene che il processo 
infiammatorio, secondario all’infezione, provochi la rottura della barriera emato-
testicolare permettendo agli spermatozoi di venire in contatto con il sistema 
immunitario del soggetto. A quest’azione sensibilizzante farà seguito la produzione 
d’anticorpi specifici, che giustifica il fenomeno della spermio-agglutinazione 
(Johnston et al, 2001). Gli anticorpi antispermatozoi si formano da 3 a 6 mesi dopo 
l’infezione sperimentale con Brucella canis (Serikawa et al, 1981; Gorge et al, 1984) 
ed entro 40 giorni dal trauma testicolare (Zhang et al, 1990). Gli spermatozoi 
agglutinati non hanno una normale motilità progressiva e sono meno capaci di 
attraversare la zona pellucida, ed effettuare la fertilizzazione dopo aver subito la 
capacitazione e la reazione acrosomiale. Nei cani con gli anticorpi antispermatozoi e 
agglutinazione spermatica, è stato visto che l’inseminazione intrauterina può 
migliorarne la fertilità (Ellington, 1994). 
Il liquido seminale di cani affetti da Brucella canis, che contiene 
principalmente IgA, presenta i titoli in assoluto più elevati di spermio-agglutinazione 
ma al fenomeno contribuiscono anche i fattori d’adesione citofili che inducono 
aderenza degli spermatozoi ai macrofagi (George e Carmichael, 1984). 
L’individuazione di un fenomeno di spermio-agglutinazione dovrebbe, comunque, 
suscitare anche il sospetto di un’orchite/epididimite immuno-mediata o di un 
fenomeno infettivo non necessariamente brucellare. Le cause immunologiche 
dell’infertilità nell’essere umano sono associate con la spermio-agglutinazione. 
L’infertilità immunologia non è stata però ancora chiaramente identificata come 
un’entità clinica nei cani (Burke, 1986). 
  Nell’uomo l’agglutinazione spermatica si realizza anche in presenza di 
materiale amorfo all’interno del seme e di proteine diverse dagli anticorpi (Bronson et 
al, 1984). 
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6.2. Approccio terapeutico alla subfertilita’ 
 
Con l’aumento della richiesta della riproduzione “assistita” c’è stato un 
incremento del numero di cani diagnosticati avere una scarsa qualità seminale e 
quando questi vengono presentati alla visita clinica, mostrando oligozoospermia, 
astenozoospermia o teratozoospermia, i loro proprietari chiedono con sempre 
maggiore interesse ai veterinari che cosa è possibile fare per migliorare la qualità del 
seme dei propri cani. 
Come abbiamo già detto, è essenziale scoprire la causa per cercare di trovare 
l’approccio terapeutico corretto. La preparazione sessuale al prelievo, da parte del 
soggetto, può incrementarne la qualità seminale: la presenza della femmina in estro è 
importante per raccogliere un seme ottimale. Sarebbe anche auspicabile valutare il 
seme ad un soggetto che è già stato precedentemente abituato alle manovre. 
Se la difficoltà è legata al prelievo, somministrando PGF2α, (Lutalyse®), 15 
minuti
 
prima del prelievo, si può avere un incremento del numero totale di spermatozoi 
prodotti per aumento sia della concentrazione spermatica che del volume seminale; 
l’incremento osservato in uno studio corrispondeva al 271% rispetto a quando la 
preparazione sessuale al prelievo non era stata effettuata. L’iniezione di PGF2α quindi 
potrebbe essere utile soprattutto per quei cani che sono riluttanti o inesperti e che 
altrimenti non potrebbero essere raccolti (Hesse, 2006). La coda dell’epididimo, in 
risposta alle PGF2α, si contrae e gli spermatozoi maturi sono spinti nei dotti deferenti 
dove si rendono così disponibili per l’eiaculazione. Anche la capsula testicolare, in 
risposta alle PGF2α, è soggetta a contrazioni che stimolano la fuoriuscita di 
spermatozoi. Altri clinici riportano trattamenti variamente efficaci per l’infertilità 
somministrando iniezioni intramuscolari o sottocutanee di Cystorelin® (Hesse, 2006). 
Nella scelta del dosaggio occorre però sempre tener presenti gli importanti effetti 
collaterali che la PGF2α ha nel cane.  
 
Il Glyco-Flex® è un integratore che, nel cane, è stato osservato migliorare la 
qualità del seme, la motilità spermatica e la qualità del seme congelato e refrigerato 
(Hesse, 2006). 
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Anche gli acidi grassi Omega 3 aumentano la qualità del seme. Aneddoticamente è 
stato osservato che integrazioni alimentari con acido oleico, linoleico, linolenico e 
vit.E, nel 50% dei cani con un‘elevata percentuale di gocce citoplasmatiche prossimali, 
mostravano significanti miglioramenti dopo 6 settimane di trattamento. 
E’ stato osservato anche che la somministrazione di Vit.C e Vit.E ha effetti positivi 
sulla migliorabilità del seme mentre quella di DHA, Vit.E e selenio sono più indicati 
per il trattamento dell’infertilità del cane. Ancora si può ricorrere alla 
somministrazione di un integratore antiossidante che protegga le cellule dalle 
alterazioni e dalla distruzione causata dai radicali liberi. Il desametazone ha un effetto 
deleterio sullo spermiogramma e sulla composizione del plasma seminale. E’ stato 
condotto uno studio per vedere se tali effetti sono ridotti in seguito alla 
somministrazione di Vit.E. Il trattamento a base di desametazone ha ridotto 
notevolmente il volume dell’eiaculato ed ha innalzato la concentrazione delle sostanze 
tiobarbituriche acido reattive nel plasma seminale ed è stato osservato, per contro, che 
la somministrazione di Vit.E incrementa la motilità degli spermatozoi, il vigore, la 
concentrazione spermatica e riduce la concentrazione dei difetti spermatici maggiori. 
Quindi è stato concluso che, nonostante il desametazone abbia effetti deleteri sullo 
spermiogramma e sul plasma seminale, la somministrazione di Vit.E può prevenire 
parte di questi problemi (Hatamoto et al, 2006). 
 
CONSIDERAZIONI PRATICHE PER OTTENERE UN INCREMENTO 
DELLA FERTILITA’ 
 
Nei casi di subfertilità le probabilità di gravidanza potrebbero essere 
aumentate con l’incremento del numero degli accoppiamenti per ciclo visto che una 
frequenza di eiaculazione più alta rispetto al normale può essere ben tollerata dal 
maschio, a patto che avvenga per un periodo limitato di tempo. Questo significa che 
un’inseminazione al giorno, durante il periodo estrale, può esitare nella riuscita della 
gravidanza cosa che non sarebbe possibile con una singola oppure doppia 
inseminazione, come si fa nei casi ordinari (Oettlè e Soley, 1988). 
Altri metodi, usati nell’uomo oligospermico, possono essere provati anche nel 
cane, come ad esempio la concentrazione dello sperma derivato dall’accumulo di più 
 122 
prelievi effettuati con eiaculazioni ripetute, dopo averlo conservato refrigerato a 5°C 
oppure congelato in azoto liquido. L’efficacia di questi metodi non sono stati ancora 
ben definiti nel cane (Oettlè e Soley, 1988). 
 
Da un punto di vista pratico, comunque sia, il modo migliore per assicurarsi 
per il futuro la fertilità di un maschio e l’effettiva disponibilità di un seme 
qualitativamente accettabile resta quello di provvedere alla raccolta di diverse dosi di 
seme per poi congelarle il prima possibile, fino a quando la fertilità del soggetto è certa 
(Oettlè, 1995). In alternativa, teoricamente, potrebbe essere comunque possibile 
ottenere degli spermatozoi funzionali anche in seguito alla morte del soggetto: è stato 
visto infatti che, nel cane, è possibile procedere all’asportazione degli epididimi, post 
mortem, e permetterne la conservazione alla temperatura di 4°C per un periodo 
limitato di tempo (qualche giorno). Entro le prime 48 ore di refrigerazione, negli 
spermatozoi ivi contenuti, non sono state rilevate alterazioni dell’integrità della 
membrana citoplasmatica o alterazioni dell’integrità acrosomiale invece  è stato 
riscontrato che la motilità spermatica subisce un calo brusco e repentino entro le prime 
5 ore ma in seguito va incontro ad un declino molto più graduale (Yu e Leibo, 2002). 
La raccolta degli spermatozoi dalla coda dell’epididimo potrebbe risultare un metodo 
molto vantaggioso, per esempio, in caso di morte improvvisa di un animale di grande 
valore dal punto di vista genetico oppure per la salvaguardia delle specie in via di 
estinzione o ancora quando la raccolta dello sperma, tramite qualsiasi altro metodo, 



















7. Scopo della tesi 
 
 
Lo scopo di questa tesi è stato quello di effettuare uno studio retrospettivo sulle 
caratteristiche seminali dei soggetti presentati presso il Dipartimento di Clinica 
Veterinaria per un prelievo del seme allo scopo di effettuare una valutazione del 
materiale raccolto nell’ambito dell’esame clinico dell’apparato genitale maschile, 
un’inseminazione artificiale o un congelamento del seme.  
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8. Materiali e metodi 
 
Animali. In questo studio sono stati inclusi 49 cani maschi presentati presso il 
Dipartimento di Clinica Veterinaria nel periodo compreso tra Marzo 2000 e Dicembre 
2007, ripartiti nelle seguenti razze: 
 
 1 Alaskan Husky 
 1 Barbone Gigante 
 1 Barbone Toy 
 5 Basset Hound 
 1 Bassotto 
 2 Border Collie 
 4 Boxer 
 3 Cani da Montagna dei Pirenei 
 1 Cao De Agua Portoghese 
 2 Cocker 
 1 Cane Corso 
 3 Dobermann 
 2 Dogo Argentino 
 1 Labrador Retriver 
 1 Meticcio 
 1 Pastore del Caucaso 
 4 Pastori scozzesi a pelo lungo 
 1 Pastore Tedesco 
 1 Pechinese 
 1 Riesenschnauzer 
 2 Rottweiler 
 1 San Bernardo 
 1 Scottish Terrier 
 1 Setter Inglese 
 3 Siberian Husky 
 3 West Highland White Terrier 




In totale i prelievi di seme richiesti sono stati 77 e le motivazioni sono state le seguenti: 
 
 per una valutazione del seme 
 per effettuare un’inseminazione artificiale 
 per il congelamento del seme 




Tutti i soggetti sono stati sottoposti al prelievo del seme e, se questo ha avuto 
successo, il materiale seminale è stato sottoposto alla valutazione. In alcuni casi il 
seme, dopo essere stato valutato per i parametri principali (volume, concentrazione e 
motilità), è stato utilizzato immediatamente per effettuare l’inseminazione artificiale 
oppure per essere congelato, senza che fossero effettuati ulteriori esami. 
 
Prelievo del seme. Il prelievo del seme è stato effettuato mediante 
stimolazione manuale senza l’ausilio di una vagina artificiale raccogliendo il materiale 
spermatico all’interno di contenitori di vetro sterili, mantenuti prima dell’uso in 
termostato a 37°C. L’interesse principale era quello di raccogliere la seconda frazione, 
o frazione spermatica, ed il bicchiere di raccolta veniva quindi rimosso dopo la 
comparsa della terza frazione (prostatica), quando il volume era considerato sufficiente 
per l’inseminazione o l’analisi del seme, oppure subito dopo la comparsa della terza 
frazione, per il congelamento del seme. 
Quando possibile, al momento del prelievo era presente una femmina in estro mentre 
in altre occasioni si è provveduto ad eseguirlo in presenza di una femmina, docile di 
carattere, in anestro.   
 
8.1. Valutazione del seme 
 
Volume: il volume totale raccolto è stato misurato aspirando l’eiaculato con 
una pipettatrice graduata dal contenitore usato per il prelievo. 
 
Concentrazione spermatica: è stata valutata grazie all’utilizzo della “camera 
di Thoma”, dopo diluizione 1:40. Per la diluizione sono stati posti 50 µl di seme in 
1,95 ml di soluzione contenente NaCl al 3% (qualora il volume raccolto fosse molto 
ridotto sono state utilizzate quantità inferiori). 
Dopo un’accurata miscelazione, il seme diluito è stato posto nella camera e, dopo aver 
atteso circa 5 minuti perché gli spermatozoi precipitassero (depositandosi sul fondo), è 
stato osservato al microscopio a contrasto di fase a 200x. Per risalire alla 
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concentrazione sono stati quindi contati gli spermatozoi presenti in 10 quadrati grandi 
di due Thoma. 
 
 Numero totale degli spermatozoi: è stato ottenuto moltiplicando la 
concentrazione degli spermatozoi per il volume dell’eiaculato. 
 
Motilità: è stata valutata soggettivamente su seme non diluito mediante 
l’osservazione diretta di almeno due gocce di seme per eiaculato, del volume di 5 µl, 
poste su un vetrino portaggetti e coperte da un vetrino coprioggetti. E’ stato utilizzato 
un microscopio a contrasto di fase con tavolinetto riscaldato a 37°C osservando più 
campi a 100-400 ingrandimenti. 
 
 
In alcune occasioni è stata anche valutata la motilità con l’analizzatore di 
immagini Hamilton Thorne Analyzer (HTMA) modello IVOS, versione 10.1 
(Hamilton Thorne Research, Danvers, MA, USA).  
 
Il modello IVOS versione 10.1 da noi utilizzato si compone di un microscopio 
interno a contrasto di fase con illuminazione stroboscopia, un tavolino riscaldato ed 
automatizzato su cui porre il campione, un digitalizzatore di immagini ed un computer 
con un microprocessore 486. Il software agisce in ambiente Windows come 
analizzatore della motilità cellulare, per cui quasi tutti i comandi vengono imposti 
tramite il mouse mentre le informazioni più complesse sono introdotte tramite tastiera. 
Oltre alla motilità totale degli spermatozoi (percentuale totale di spermatozoi mobili) e 
alla motilità progressiva (percentuale di spermatozoi mobili con velocità e linearità 
superiore a specifici valori) con l’IVOS 10.1 è possibile ottenere i seguenti valori: 
VAP= Velocity on the average path (velocità sulla traccia media, espressa in 
µm/sec.) 
VSL=  Velocity on the straight line (velocità rettilinea, espressa in µm/sec, 
misurata su una linea retta che unisce la prima e l’ultima posizione rilevata per 
ciascun spermatozoo). 
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VCL= Velocity on the curvilinear line (velocità sulla traccia curvilinea, 
espressa in µm/sec, misurata su una linea che unisce tutte le posizioni rilevate 
per ciascun spermatozoo). 
ALH= Amplitude of lateral head displacement (ampiezza del movimento 
laterale della testa, misurata in µm). 
BCF= Beat Cross Frequency (frequenza di attraversamento della traccia media, 
espressa in Hz). 
STR= Straightness (indice lineare, è dato dal rapporto tra VSL/VAP, espresso 
in %). 
LIN= Linearity (linearità, è data dal rapporto tra VSL/VCL, espressa in %). 
 
La motilità progressiva è definita come la percentuale di cellule che si muovono con 
VAP e STR superiori ai valori minimi inseriti nel setup mentre la percentuale di 
spermatozoi rapidi è determinata solamente dalla VAP. 
 
La valutazione è stata effettuata dopo diluizione del seme in un diluente a base di Tris, 
fruttosio, acido citrico e tuorlo d’uovo, addizionato o meno del 3% di glicerolo, sino a 
raggiungere la concentrazione di 25-50 x106 spermatozoi/ml, una goccia di seme 




Figura 8 – Hamilton Thorne Motility Analyzer (HTMA), modello IVOS 10.1, e 
microscopio a contrasto di fase utilizzati in questa tesi. 
 
Per ciascun campione sono stati valutati 2-4 campi per 2 diverse gocce, per un totale di 
4-8 campi.  
 
L’analizzatore di immagini era stato impostato nella maniera seguente: 
 
 Frequenza di acquisizione delle immagini: 50.0 Hz 
 Immagini acquisite: 30 
 Contrasto minimo: 50 
 Misura minima delle cellule: 2 pixel 
 Soglia della rettilineità (Threshold straghtness): 80% 
 Limite velocità (VAP) media: 60 µm/sec. 
 Limite velocità (VAP) bassa: 20 µm/sec. 
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Di conseguenza le percentuali di spermatozoi mobili identificate rispondevano ai 
seguenti parametri: 
 
Percentuale spermatozoi mobili totali (MOT TOT, VAP >20 µm/sec.) 
Percentuale di spermatozoi progressivamente mobili  (MOT PRO, VAP >60 
µm/sec. e STR >80%) 
Percentuale di spermatozoi rapidi (RAPID, VAP>60 µm/sec.) 
 
Integrità della membrana plasmatica: per la valutazione di questo 
parametro è stato eseguito il test ipo-osmotico (HOS-test). 
Una soluzione contenente 60 mOsm di fruttosio (Kumi-Diaka, 1993), è stata preparata 
e confezionata in Eppendorf in aliquote di 1000 µl, che sono state conservate a -20°C e 
scongelate prima dell’utilizzo. 
Per la valutazione a 1000 µl di ciascuna soluzione ipo-osmotica a 37°C sono stati 
aggiunti 100 µl di seme fresco e dopo 45’ di incubazione i campioni sono stati 
osservati con microscopio a contrasto di fase all’ingrandimento di 1000x. Sono stati 
quindi contati 200 spermatozoi per determinare la percentuale che aveva risposto 
positivamente al test con il tipico ripiegamento o arricciamento della coda. 
 
 Morfologia degli spermatozoi: la valutazione della morfologia spermatica è 
stata effettuata su strisci colorati ottenuti da 41 campioni di seme. Durante i 7 anni le 
colorazioni utilizzate sono state le seguenti: nel 2001 Eosina-Nigrosina (Dott, 1972; 
Barth e Oko, 1989), negli anni 2002-2005, Bengal Rose - Fast Green (Belluzzi e 
Zambelli, 1995) e a partire dal 2006, Spermac Stain® (Fertil Pro N.V., Beernem, 
Belgium) (Oettlè, 1986). 
1. Colorazione con Eosina – Nigrosina: il colorante in questione era costituito 
da 1,5 g di sodio citrato, 3,3 g di Eosina giallastra e 20 g di Nigrosina in 300 ml di 
acqua distillata (Barth e Oko, 1989). Una volta preparato, il colorante è stato suddiviso 
in aliquote e concervato a 4°C. Prima dell’utilizzo, però, il colorante è stato riscaldato 
a 37°C. A questo punto sono stati miscelati in una provetta 0,2 ml di colorante e 0,2 ml 
di seme a 37°C e messi ad incubare per 2 minuti alla stessa temperatura. Dopodiché 
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una goccia di questa miscela è stata strisciata su un vetrino portaoggetti che è stato poi 
lasciato asciugare su una piastra a 37°C e valutato entro le 2 ore successive. 
2. Colorazione con Bengal Rose – Fast Green: il colorante è stato ottenuto 
miscelando i due componenti all’1% in alcool a 50° (Belluzzi e Zambelli, 1995). 
Un’aliquota di colorante (5 µl) e una di seme (5 µl) sono state messe su un vetrino 
portaoggetti, precedentemente riscaldato a 37°C, mescolate delicatamente e strisciate. 
Il vetrino è stato poi messo ad asciugare a 37°C prima della valutazione.  
3. Colorazione con Spermac Stain®: questo tipo di colorazione si trova in 
commercio in un kit costituito da quattro reagenti diversi: fissativo (a base di 
formalina), colorante A, colorante B e colorante C. Sul vetrino preriscaldato a 37°C è 
stata messa una goccia di seme, strisciata ed il vetrino è stato fatto asciugare.  
Per la colorazione si è proceduto come indicato dalla casa produttrice del colorante, 
ovvero il vetrino è stato: 
- Fissato, immergendolo nel fissativo per almeno 5 minuti 
- Asciugato all’aria per circa 1 ora 
- Immerso nel colorante A per tre minuti ed in seguito risciacquato, 
immergendolo 6-7 volte in acqua 
- Immerso nel colorante B per 1 minuto e risciacquato 
- Immerso nel colorante C per 1 minuto e risciacquato 





Figura 9 – Vaschette con il fissativo ed i tre coloranti utilizzati per la valutazione della 
morfologia degli spermatozoi e degli acrosomi (Spermac Stain®) 
 
La valutazione dei difetti è stata effettuata osservando 100-200 spermatozoi al 
microscopio ottico, con un ingrandimento 1000x ad immersione. Durante la 
valutazione della morfologia sono stati presi in considerazione tutti i difetti presentati 
da ogni singolo gamete. Gli spermatozoi sono stati classificati come segue:  
• Spermatozoi normali 
• Spermatozoi con teste staccate morfologicamente normali 
• Spermatozoi con anomalie della testa: 
o Staccata ed anormale 
o Piriforme 
o Stretta alla base 
o Con contorno anomalo 
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o Con sviluppo incompleto 
o Stretta 
o Di misura variabile 
o Con presenza di vacuoli endonucleari 
• Spermatozoi con acrosoma difettoso 
• Spermatozoi con anomalie del tratto intermedio: 
o Goccia citoplasmatica prossimale 
o Goccia citoplasmatica distale 
o Altre anomalie del tratto intermedio 
• Spermatozoi con anomalie della coda: 
o Piegata semplice (“a forcina”) 
o Ripiegata sotto la testa 
o Arricciata 
o Altri difetti (ripiegata intorno alla testa, ecc.) 
 
  Inseminazione artificiale. Le cagne che sono state presentate in 
clinica, insieme al maschio, per essere inseminate, sono state sempre valutate mediante 
citologia vaginale e quando ritenuto necessario anche con dosaggio del progesterone, 
per verificarne lo stadio del ciclo e stimare il momento dell’ovulazione. Dopo aver 
avuto conferma dell’idoneità del momento del ciclo si è proceduto quindi 
all’inseminazione utilizzando un catetere di plastica, lungo 45 cm e con diametro di 
0,5 cm ed una siringa da inseminazione, utilizzati in genere negli equidi. Talvolta si è 
provveduto a scorciare il catetere, tagliandolo prima dell’utilizzo. Il catetere è stato 
posto in vagina sospingendolo cranialmente facendo attenzione che non venisse 
inserito nel meato uretrale, posto nella parte ventrale del vestibolo vaginale; raggiunta 
la vagina craniale, la posizione del catetere è stata controllata mediante palpazione 
transaddominale ed il seme deposto mentre veniva sollevato il posteriore della 




Congelamento del seme. Per quei soggetti che sono stati presentati in 
clinica per il congelamento del liquido seminale, dopo aver separato la quantità di 
materiale da utilizzare per la valutazione, il seme è stato centrifugato, se necessario, a 
700/g per 6 minuti ed è stato rimosso il supernatante. E’ stata effettuata quindi una 
diluizione in due tempi. Per la prima è stato utilizzato il Diluente 1, contenente il 3% 
di Glicerolo sino ad ottenere una concentrazione spermatica teorica (calcolata dalla 
concentrazione del seme fresco) di 200 x 106 spermatozoi/ml. Dopo di che il campione 
diluito è stato posto all’interno di un frigorifero, a circa 4°C, per circa 60 minuti 
(equilibratura). Dopo 60 minuti è stato aggiunto il Diluente 2 (contenente il 7% di 
glicerolo e lo 0,5% di Equex STM paste) in quantità uguali al primo, in modo tale che 
la diluizione finale fosse data per il 50% dal primo diluente e per il 50% dal secondo 
(Rota et al, 1997; Hermansson e Linde-Forsberg, 2006). In questo modo la 
concentrazione spermatica finale era pari a circa 100 x 106 spermatozoi/ml. 
Una volta terminata la diluizione il seme è stato confezionato in paillettes da 0,5 ml. 
Su ognuna è stato indicato il nome e la razza del cane, il suo numero di iscrizione al 
libro genealogico, il luogo ed il giorno in cui è stato effettuato il congelamento. 
Per tale operazione è stata utilizzata una scatola di polistirolo con all’interno un 
contenitore in acciaio su cui è stato posto un porta paillettes. Il congelamento è 
avvenuto in vapori di azoto ponendo le paillettes orizzontalmente per 10 minuti a 4 cm 
dalla superficie dell’azoto liquido, e successivamente queste vi sono state immerse del 
tutto. Una volta congelate le paillettes sono state inserite in una gobelet immersa 
anch’essa nell’azoto liquido e per lo stoccaggio questa è stata posta nel cestello di un 
bidone di azoto liquido. 
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8.2. Analisi Statistica 
 
I cani sono stati raggruppati in base al peso, classificandoli in taglia grande 
(oltre 40 kg), media (da 13 a 40 kg) e piccola (sino a 12 kg), e in base all’età, 
classificandoli in giovani (da 0 a 24 mesi), maturi (da 25 a 83 mesi) ed anziani (da 84 
mesi in poi). Il valore di peso ed età utilizzato, nei soggetti che si sono presentati più 
volte per il prelievo, è stato quello medio. 
 
L’effetto sulle caratteristiche seminali dell’età, della taglia o dei diversi motivi 
per cui è stato effettuato il prelievo, è stato valutato con test ANOVA ad 1 via. Quando 
è stato osservato un effetto significativo, le differenze tra i gruppi di età o di taglia 
sono state valutate con Tukey’s Pairwise comparison. Per i soggetti per i quali 
esistevano più valutazioni, per queste analisi, è stata usata la media dei singoli 
parametri valutati nei diversi eiaculati. 
 
Le correlazioni esistenti negli eiaculati tra motilità soggettiva, motilità totale 
(HTMA) e progressiva (HTMA), percentuale di spermatozoi con la membrana 
plasmatica integra (HOS+) e percentuale di spermatozoi con morfologia normale sono 
state valutate con test di Pearson. 
 
La relazione tra la motilità totale e progressiva valutate con HTMA prima e 
dopo il congelamento dei campioni di seme è stata valutata con analisi della 
regressione. 
 
I valori sono espressi come medie ± deviazione standard e le differenze sono 




9.1. Prelievo e valutazione del seme raccolto 
 
I soggetti inclusi in questa Tesi sono 49, appartenenti a 27 razze diverse, di 62,8 ± 33,6 
mesi di età al momento dei singoli prelievi (range di 17-168 mesi). I soggetti di taglia 
piccola, media e grande erano rispettivamente 10, 30 e 12. 
 
Tabella n.10: Distribuzione  dei soggetti inclusi nella Tesi in base alla taglia e all’età alla 
quale sono stati presentati alla visita clinica. 
 Taglia Piccola Taglia Media Taglia Grande 
Giovani 3 4 2 
Maturi 3 13 8 
Anziani 2 10 1 
Età sconosciuta 2 3 1 
 
In questi 49 soggetti sono stati effettuati 77 tentativi di prelievo del seme e sono stati 
ottenuti 64 campioni contenenti spermatozoi da 42 soggetti diversi (che corrispondono 
rispettivamente all’83,1% degli eiaculati ottenuti e all’85,7% dei soggetti utilizzati). 
 
I soggetti cui sono stati prelevati campioni privi di spermatozoi (azoospermici) sono 
stati classificati in due categorie, in base alla concentrazione della fosfatasi alcalina nel 
liquido seminale (cause pre-testicolari e testicolari o cause post-testicolari). 
 
• Pre-testicolari o testicolari (fosfatasi alcalina alta): 
o Un Dobermann, risultato azoospermico in due prelievi effettuati a cinque 
giorni di distanza. La fosfatasi alcalina, valutata nel primo prelievo, 
confermava l’eiaculazione completa. 
o Uno Zwergpinscher visitato solo in un’occasione (un prelievo). 
 
Il valore medio della concentrazione della fosfatasi alcalina seminale riscontrato in 
questi soggetti è stato di 4393 U/L. 
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• Post-testicolare (fosfatasi alcalina bassa): 
o Un Boxer, in due prelievi effettuati a distanza di una settimana l’uno 
dall’altro. 
o Un Cane da Montagna dei Pirenei, risultato azoospermico in due prelievi 
effettuati nello stesso giorno. 
o Un Boxer, azoospermico in due prelievi effettuati a distanza di 4 giorni 
l’uno dall’altro. 
o Un Barbone Toy, visitato in una sola occasione (un prelievo). 
o Un Pastore del Caucaso , visitato in una sola occasione (un prelievo). 
 
Sono stati inseriti nel gruppo anche i due seguenti soggetti: 
 
o Un Boxer, azoospermico in uno dei due prelievi a cui il soggetto è stato 
sottoposto a distanza di due giorni. 
o Un Basset Hound, azoospermico in un solo prelievo, su un totale di 8 
effettuati in questo soggetto. Negli altri prelievi il numero di spermatozoi 
era nella norma. 
 
Per questi due soggetti non è stato effettuto il dosaggio della concentrazione 
della fosfatasi alcalina seminale 
 
Il valor medio della concentrazione della fosfatasi alcalina seminale riscontrato nei 
soggetti di questo gruppo (escludendo i due soggetti per i quali non è stata valutata) è 
stato di 137 U/L. 
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Per tutti gli eiaculati inclusi in questo studio sono stati valutati volume spermatico, 
concentrazione, motilità soggettiva e numero totale di spermatozoi. Per 41 eiaculati è 
stata valutata anche la morfologia spermatica. L’HOS-test è stato effettuato su 10 
eiaculati. 
 
I risultati complessivi delle analisi degli eiacuati sono riportati nella Tabella 11, 
mentre quelli dei soggetti distinti per gruppi di taglia e di età sono riportati 
rispettivamente nelle Tabelle 12a,b e 13a,b. 
 
Tabella n.11: Caratteristiche degli eiaculati non azoospermici ottenuti da 42 soggetti. 
 N Media D.S. Range 
Volume 
spermatico 64 4,0 2,5 0,2 – 9,5 
Concentrazione spz (x 
106/ml)  64 209,4 249,0 4,0 – 1320 
Numero totale spz  
(x 106) 64 497,0 340,3 20 – 1496 
Motilità  
soggettiva 64 76,1 19,6 0 – 95 
Difetti totali 
 della testa 41 7,4 6,5 0 – 36 
Teste staccate  
normali 41 1,2 1,7 0 – 6,5 
Acrosoma  
difettoso 41 6,8 7,0 0 – 32 
Difetti totali tratto 
intermedio 41 26,9 27 0 – 85,5 
Difetti totali  
della coda 41 14,4 19,9 0 – 94 
Spermatozoi  
normali 41 47,4 28,4 0 – 92 
Membrana Plasmatica 
Integra (HOS+) 10 85,5 16,5 43,5 – 97,0 
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Tabella n.12a: Caratteristiche seminali dei soggetti di taglia piccola, media e grande. 
 Taglia N Media D.S. 
Grande 8 4,30 1,28 
Media 25 3,64 1,98 Volume 
Piccola 5 2,41 1,80 
Grande 8 193,2 98,5 
Media 25 194,1 181,4 Concentrazione 
Piccola 5 220,6 204,9 
Grande 8 814 (A) 401 
Media 25 506,5 (B) 259,8 Numero totale di 
spermatozoi Piccola 5 274,3 (B) 166,6 
Grande 8 67,8 32,8 
Media 25 81,33 11,5 Motilità Soggettiva 
Piccola 5 71,50 16,2 
Grande 8 51,5 32,0 
Media 21 51,9 26,5 Spermatozoi normali 
Piccola 5 49,7 28,2 
Grande 8 9,9 11,1 
Media 21 7,2 4,8 Difetti totali della testa 
Piccola 5 6,6 4,1 
Grande 8 6,1 9,5 
Media 21 7,7 7,5 Acrosoma difettoso 
Piccola 5 7,7 4,2 
Grande 8 0,97 1,7 
Media 21 1,29 1,7 Teste staccate normali 
Piccola 5 1,1 1,3 
Grande 8 15,5 10,3 
Media 21 27,1 26,5 Difetti totali del tratto intermedio Piccola 5 25,2 33,0 
Grande 8 1,87 2,76 
Media 21 14,1 23,6 Goccia citoplasmatica prossimale Piccola 5 0 0 
Grande 8 4,6 6,4 
Media 21 1,6 3,5 Goccia citoplasmatica distale Piccola 5 15,1 30,8 
Grande 8 20,2 29,5 
Media 21 10,5 10,5 Difetti totali della coda 
Piccola 5 13,4 8,8 
Lettere diverse in righe diverse all’interno di uno stesso parametro indicano le differenze statisticamente 
significative (A ≠ B : P < 0,05) 
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Tabella n.12b: Caratteristiche seminali dei soggetti di taglia piccola, media e grande. 
 Taglia N Media D.S. 
Grande 8 0 0 
Media 21 0 0,1 Vacuoli 
endonucleari Piccola 5 0,3 0,6 
Grande 8 9,1 8,1 
Media 21 13,2 18,5 Difetti del tratto intermedio Piccola 5 10,0 4,8 
Grande 8 1,3 1,9 
Media 21 1,6 2,5 Teste staccate 
anomale Piccola 5 0,3 0,8 
Grande 8 0,4 0,7 
Media 21 0,8 1,0 Piriforme 
Piccola 5 0,6 0,8 
Grande 8 0,7 1,0 
Media 21 1,1 1,7 Stretta alla base 
Piccola 5 0,7 0,8 
Grande 8 0,4 0,4 
Media 21 2,7 2,8 Contorno 
anomalo Piccola 5 1,2 1,6 
Grande 8 0,9 0,8 
Media 21 0,9 1,7 
Testa con 
sviluppo 
incompleto Piccola 5 1,1 1,4 
Grande 8 0,2 0,3 
Media 21 0,3 0,5  Stretta Piccola 5 0,2 0,3 
Grande 8 1,2 2,1 
Media 21 0,7 0,8 Misure variabili 
Piccola 5 1,9 2,7 
Grande 8 0,2 0,5 
Media 21 0,1 0,3 Abassiale 
Piccola 5 0,2 0,5 
Grande 8 4,0 4,9 
Media 21 5,6 9,4 Coda piegata 
Piccola 5 7,1 3,3 
Grande 8 12,7 31,2 
Media 21 2,9 6,1 Coda arricciata 
Piccola 5 2,0 2 
Grande 8 2,3 3,6 
Media 21 1,0 1,8 Piegatura doppia Piccola 5 1,4 0,4 
Grande 8 0,6 0,6 
Media 21 0,3 0,5 Altri coda 
Piccola 5 2,8 6,2 
Lettere diverse in righe diverse all’interno di uno stesso parametro indicano le differenze statisticamente 
significative (A ≠ B : P < 0,05) 
 
L’effetto della taglia è risultato essere statisticamente significativo 
solamente per il numero totale di spermatozoi per eiaculato (P = 0,006), superiore nei 
soggetti di taglia grande rispetto a quelli di taglia piccola o media. 
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Tabella n.13a: Caratteristiche seminali dei soggetti dei diversi gruppi di età. 
 Età N Media D.S. 
Giovani 7 2,7 1,2 
Maturi 21 4,2 2,0 Volume 
Anziani 10 3,0 1,7 
Giovani 7 223 102 
Maturi 21 182 124 Concentrazione 
Anziani 10 213 268 
Giovani 7 487 143 
Maturi 21 665 (A) 365 Numero totale di 
spermatozoi Anziani 10 318 (B) 156 
Giovani 7 83 10 
Maturi 21 74 23 Motilità Soggettiva 
Anziani 10 80 11 
Giovani 7 65 14 
Maturi 20 51 31 Spermatozoi Normali 
Anziani 7 39 19 
Giovani 7 6 5 
Maturi 20 8 8 Difetti totali della testa 
Anziani 7 8 5 
Giovani 7 7 5 
Maturi 20 6 7 Acrosoma difettoso 
Anziani 7 10 10 
Giovani 7 0,9 1,4 
Maturi 20 1 1,8 Teste staccate normali 
Anziani 7 2 1,4 
Giovani 7 12 (A) 7 
Maturi 20 22 25 Difetti totali del tratto intermedio Anziani 7 43 (B) 26 
Giovani 7 1,2 (A) 1,9 
Maturi 20 5,5 (A) 15 Goccia citoplasmatica prossimale Anziani 7 27 (B) 30 
Giovani 7 3,7 6 
Maturi 20 5 16 Goccia citoplasmatica distale Anziani 7 3 6 
Giovani 7 16 15 
Maturi 20 15 19 Difetti totali della coda 
Anziani 7 6 6 
Lettere diverse in righe diverse all’interno di uno stesso parametro indicano le differenze statisticamente 
significative (A ≠ B : P < 0,05) 
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Tabella n.13b: Caratteristiche seminali dei soggetti dei diversi gruppi di età. 
 Età N Media D.S. 
Giovani 7 0 0 
Maturi 20 0 0 Vacuoli 
endonucleari Anziani 7 0 0 
Giovani 7 7 5 
Maturi 20 13 19 Difetti del tratto intermedio Anziani 7 13 9 
Giovani 7 1,3 1,8 
Maturi 20 1,2 1,8 Teste staccate 
anomale Anziani 7 1,9 3,6 
Giovani 7 0,4 0,6 
Maturi 20 0,7 0,9 Piriforme 
Anziani 7 0,8 1,2 
Giovani 7 1 1 
Maturi 20 0,9 1,7 Stretta alla base 
Anziani 7 1 1,1 
Giovani 7 2 3 
Maturi 20 1,9 2,6 Contorno 
anomalo Anziani 7 1,9 1,9 
Giovani 7 0,5 (A) 0,4 
Maturi 20 0,6 (A) 0,7 
Testa con 
sviluppo 
incompleto Anziani 7 2,5 (B) 2,7 
Giovani 7 0,2 0,4 
Maturi 20 0,2 0,4 
 
Stretta 
Anziani 7 0,5 0,6 
Giovani 7 0,5 0,8 
Maturi 20 1 1,5 Misure variabili 
Anziani 7 1,7 2,2 
Giovani 7 0,1 0,4 
Maturi 20 0,2 0,4 Abassiale 
Anziani 7 0 0 
Giovani 7 12 (A) 15 
Maturi 20 4 (B) 3 Coda piegata 
Anziani 7 4 (B) 4 
Giovani 7 0,9 1,3 
Maturi 20 8 20 Coda arricciata 
Anziani 7 1,2 1,7 
Giovani 7 0,9 0,9 
Maturi 20 1,8 2,8 Piegatura doppia Anziani 7 0,8 0,8 
Giovani 7 2,5 5 
Maturi 20 0,4 0,5 Altri coda 
Anziani 7 0 0,1 
Lettere diverse in righe diverse all’interno di uno stesso parametro indicano le differenze statisticamente 
significative (A ≠ B : P < 0,05) 
 
E’ stato osservato un effetto significativo dell’età per il numero totale degli 
spermatozoi presenti nell’eiaculato (P = 0,013). Questo era superiore nei soggetti 
maturi rispetto a quelli anziani. Differenze significative sono state riscontrate anche 
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relativamente alla goccia citoplasmatica prossimale, che era presente in una 
percentuale maggiore di spermatozoi nei soggetti anziani rispetto a quelli giovani o 
maturi, e ai difetti totali del tratto intermedio, inferiori nei soggetti giovani rispetto agli 
anziani. 
La proporzione di spermatozoi aventi la testa con sviluppo incompleto è risultata 
anch’essa essere influenzata dall’età dei soggetti (P = 0.006), con un incremento nel 
gruppo dei cani anziani rispetto agli altri, mentre gli spermatozoi con la coda piegata 
erano in percentuale più elevata nei cani giovani rispetto a quelli maturi ed anziani. 
Per quanto riguarda la percentuale degli spermatozoi normali invece, benché vi sia 
solo una tendenza alla significatività statistica (P = 0,067), abbiamo notato che essa 






Le caratteristiche seminali dei soggetti distinti in base al motivo per cui era stato 
richiesto il prelievo sono riportati nelle Tabelle 14a e 14b. 
 
 144 
Tabella n.14a: Caratteristiche seminali dei soggetti esaminati, suddivisi in base al motivo 
della visita. 




4 ± 0,5 
[17] 
5 ± 1,9 
[14] 
1,8 ± 1,7 
[6] 
3 ± 1 
[8] 
Concentrazione spz (x 
106/ml)  
[N] 
159 ± 109 
[17] 
119 ± 68 
[14] 
484 ± 194 
[6] 
135 ± 69 
[8] 
Numero totale  
spz (x 106) 
[N] 
581 ± 329 
[17] 
522 ± 272 
[14] 
656 ± 458 
[6] 





75 ± 22 
[17] 
82 ± 14 
[14] 
72 ± 22 
[6] 





21 ± 26 
[14] 
1 ± 1,8 
[6] 
1,7 ± 3 
[6] 





1,7 ± 1,8 
[14] 
3 ± 7 
[6] 
17 ± 26 
[6] 
0 ± 0 
[8] 
Difetti totali  
della testa 
[N] 
8,6 ± 9 
[14] 
5 ± 5 
[6] 
10 ± 4 
[6] 





1 ± 1,5 
14 
1 ± 1 
[6] 
1,5 ± 1,5 
[6] 





5,6 ± 5,7 
[14] 
5,2 ± 4,6 
[6] 
13 ± 14 
[6] 





0 ± 0 
[14] 
0,2 ± 0,6 
[6] 
0 ± 0 
[6] 
0 ± 0,2 
[8] 
Difetti del tratto 
intermedio 
[N] 
17 ± 21 
[14] 
3 ± 3 
[6] 
14 ± 10 
[6] 
7,4 ± 5,7 
[8] 
Difetti totali del tratto 
intermedio 
[N] 
36 ± 28 
[14] 
9,5 ± 8,5 
[6] 
34 ± 26 
[6] 
7,4 ± 5,6 
[8] 
Teste staccate  
anomale 
[N] 
0,6 ± 1 
[14] 
0,7 ± 1,4 
[6] 
3 ± 4 
[6] 





1 ± 1 
[14] 
0,4 ± 0,8 
[6] 
0,7 ± 0,7 
[6] 
0,2 ± 0,4 
[8] 
 145 
Tabella n.14b: Caratteristiche seminali dei soggetti esaminati, suddivisi in base al 
motivo della visita. 
 Valutazione IA Congelamento Tesi 
Testa stretta  
alla base 
[N] 
0,8 ± 1 
[14] 
0,6 ± 0,8 
[6] 
0,9 ± 0,9 
[6] 





2,5 ± 3,2 
[14] 
0,2 ± 0,3 
[6] 
2,3 ± 2,2 
[6] 
1,9 ± 1,8 
[8] 
Testa con  
sviluppo incompleto 
[N] 
0,6 ± 0,7 
[14] 
1,4 ± 1,2 
[6] 
1,9 ± 3 
[6] 





0,4 ± 0,6 
[14] 
0,2 ± 0,3 
[6] 
0,1 ± 0,2 
[6] 





0,8 ± 0,8 
[14] 
1,2 ± 2,6 
[6] 
2,1 ± 2,1 
[6] 
0,4 ± 0,6 
[8] 
Impianto abassiale  
Della coda 
[N] 
0,1 ± 0,3 
[14] 
0,2 ± 0,4 
[6] 
0,4 ± 0,7 
[6] 
0 ± 0 
[8] 
Difetti totali  
della coda 
[N] 
18 ± 24 
[14] 
9 ± 6 
[6] 
11 ± 9 
[6] 





7,2 ± 11,3 
14 
3,2 ± 4,7 
[6] 
6 ± 5 
[6] 





9 ± 24 
[14] 
1,8 ± 2,8 
[6] 
1,4 ± 1,5 
[6] 





0,7 ± 1,4 
[14] 
0,9 ± 0,7 
[6] 
3,2 ± 3,9 
[6] 
1,6 ± 2,2 
[8] 
Altri difetti  
della coda 
[N] 
1,1 ± 3,7 
[14] 
0,6 ± 0,7 
[6] 
0,4 ± 0,6 
[6] 





35,5 ± 26,3 
[14] 
71,7 ± 17,1 
[6] 
43 ± 26 
[6] 




Il test ANOVA ad 1 via ha osservato un effetto significativo del motivo del prelievo 
per i seguenti parametri: il volume seminale (P = 0,004), la concentrazione spermatica 
(P = 0,000), la presenza delle gocce citoplasmatiche prossimali (P = 0,023) e distali (P 
= 0,030), i difetti del tratto intermedio (P = 0,012) e la percentuale degli spermatozoi 
normali (P = 0,002). I valori medi per ciascuno dei gruppi sono riportati nella Tabella 
14a e 14b. 
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Su 22 eiaculati prelevati da 16 cani la motilità è stata valutata anche con l’HTMA ed i 
valori osservati sono riportati nella Tabella 15. 
 
Tabella n.15: Caratteristiche della motilità degli eiaculati valutati con Hamilton Thorne 
Motility Analyzer. 
Variabile HTMA N Media D.S. Range 
Mot tot 22 77,59 11,09 50 – 94 
Mot prog 22 54,95 15,51 22 – 78 
VAP 22 87,32 18,99 52,7 – 130,8 
VSL 22 76,14 20,74 39,8 – 120,1 
VCL 22 124,65 22,10 92,9 – 172,2 
ALH 22 8,36 13,38 3,6 – 68 
BCF 22 20,618 3,127 14,6 – 28,6 
STR 22 83,27 8,39 65 – 96 
LIN 22 60,27 13,32 39 – 81 
RAPIDI 22 58,32 18,80 16 – 91  
 
 
9.1.1 Correlazioni tra i parametri seminali 
 
La percentuale degli spermatozoi normali è risultata essere correlata 
significativamente con la motilità soggettiva del seme fresco, che a sua volta è risultata 
essere significativamente correlata con i valori di motilità totale ottenuti con l’HTMA, 
questi ultimi però non erano correlati con la percentuale degli spermatozoi 
morfologicamente normali. La motilità progressiva valutata con HTMA non era 
correlata nè con la percentuale della motilità soggettiva, nè con quella degli 
spermatozoi morfologicamente normali (Tabella 16). 
 
Tabella n.16: Correlazione tra i parametri valutati negli eiaculati ottenuti dai soggetti 
inclusi in questa Tesi (coefficiente di correlazione (r) e P-value) 
 Morf. Normale Motilità Soggettiva HOS+ HTMA 
Motilità 
Totale 
Motilità Soggettiva -0,130 
0,618 


























































Scatterplot Morfologicamente Normali vs motilità soggettiva totale
 
Figura 10 – Plot della percentuale di spermatozoi normali rispetto alla motilità soggettiva 




9.1.2 Seme congelato 
 
Undici eiaculati sono stati valutati, dopo lo scongelamento, con l’HTMA ed i valori 
osservati sono riportati nella Tabella 17. 
 
Tabella n.17: Caratteristiche della motilità degli eiaculati valutati con Hamilton Thorne 
Motility Analyzer in seguito allo scongelamento. 
Variabile HTMA N Media D.S. Range 
Mot tot 11 49,82 9,51 30 – 61 
Mot prog 11 27,09 12,21 9 – 49 
VAP 11 82,53 16,46 55,5 – 113,8 
VSL 11 70,55 19,80 38,2 – 106,9 
VCL 11 131,26 20,93 87,6 – 157,2 
ALH 11 6,609 0,985 5,3 – 9 
BCF 11 24,564 3,167 19,2 – 28,8 
STR 11 80,09 8,80 62 – 90 
LIN 11 52,27 9,41 35 – 70 
RAPIDI 11 32,73 10,57 19 – 53 
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L’analisi della regressione tra le motilità totale e progressiva valutate con HTMA 
































HTMA MotTot PostCong =  9,71 + 0,5124 HTMA MotTot PreCong
 






























HTMA MotProg PostCong =  7,26 + 0,3496 HTMA MotProg PreCong
 
Figura 12 – Linea di regressione tra le motilità progressive valutate prima e dopo il 
congelamento (11 eiaculati) 
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9.1.3 Inseminazioni artificiali 
 
In 16 femmine sono state effettuate inseminazioni artificiali, 12 con esito positivo e 4 
con esito negativo. In 15 femmine su 16 sono stati utilizzati almeno 300x106 
spermatozoi per ciclo, in 1 o più inseminazioni, mentre in un caso sono stati deposti in 
vagina solo 143x106 spermatozoi. Il numero totale degli spermatozoi mobili per ciclo è 
risultato essere sempre superiore a 200x106, ad eccezione che in due occasioni, in cui 
gli spermatozoi mobili erano rispettivamente 85,8 e 161x106. L’analisi morfologica del 
seme è stata effettuata solo in 6 casi: per cinque femmine il numero degli spermatozoi 
normali utilizzato è risultato superiore ai 300 milioni, mentre per una questo era 
inferiore a 100 x106 (Tabella 18). 
 
 
Tabella 18: Dati relativi alle inseminazioni artificiali. 




















































 1 1 556 80 444,8 * * 
Bassotto + Grigio 












 1 1 763,75 95 725,5 86 656,18 
Riesenschnauzer + Bianco 




lattescente 1 1 549,25 95 521,8 90 494,10 
Dogo  
Argentino 
- Rosato 2 2 322,5 50 161 * * 
Basset Hound + Bianco 
lattescente 1 1 770 95 731,5 * * 
Rottweiler - Bianco 
grigio 1 1 537,5 85 456,5 70 376,25 
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Considerando che, secondo Johnston et al (2001) le caratteristiche di un seme 
normale sono: 300 milioni di spermatozoi per eiaculato, 60% di spermatozoi 
morfologicamente normali (con al massimo il 10% di anomalie primarie e 20% di 
anomalie secondarie), 70 % di spermatozoi mobili, e colore dell’eiaculato non alterato, 
alcune delle inseminazioni sono state effettuate con eiaculati anomali. 
 
Il seme del Bassotto aveva un colore diverso dal consueto, grigio trasparente, un 
numero totale di spermatozoi basso (143x106), una motilità soggettiva del 60%, e una 
percentuale di spermatozoi morfologicamente normali del 42%. Al momento delle 
inseminazioni il soggetto è stato diagnosticato essere affetto da un tumore testicolare. 
Ciò nonostante l’inseminazione ha avuto esito positivo. 
 
Il seme dell’Alaskan Husky è risultato essere emospermico. Considerando l’età 
avanzata del soggetto (14 anni) le altre caratteristiche del seme valutate erano 
comunque soddisfacenti, con un numero totale di spermatozoi sufficiente (395x106), 
motilità soggettiva del 70% e quindi 276,5x106 spermatozoi mobili. L’IA ha avuto 
esito positivo. 
 
Il seme del Dogo Argentino è risultato di colore alterato, rosato, con 322,5x106 
spermatozoi nell’eiaculato e motilità del 50%,  gli spermatozoi mobili erano quindi 
solo 161x106. L’esito dell’IA è stato negativo. 
 
Nel caso del cane da Montagna dei Pirenei in cui l’esito dell’IA è stato negativo, anche 
in presenza di un maschio con caratteristiche seminali nella norma (763,75x106 
spermatozoi totali, le cui motilità e percentuale di spermatozoi morfologicamente 
normali erano rispettivamente il 95% e l’86%), la femmina è stata presentata per 
l’inseminazione artificiale tardivamente rispetto al suo momento dell’ovulazione, con 
un valore di progesterone ematico di 38,71 ng/L, ed era probabilmente già in 




Questa Tesi ha analizzato l’insieme dei dati disponibili riguardo gli esami del 
materiale seminale canino effettuati presso il Dipartimento di Clinica Veterinaria tra 
Marzo 2000 e Dicembre 2007. In questo periodo sono stati effettuati 77 tentativi di 
prelievo ottenendo 64 campioni di seme contenente spermatozoi da 42 soggetti diversi. 
Per 9 soggetti è stato ottenuto un campione azoospermico: in 2 casi, 1 Dobermann ed 1 
Zwergpinscher, la concentrazione della fosfatasi alcalina seminale (in cui il valore 
medio era 4393 U/L) ci fa ipotizzare una causa pre-testicolare o testicolare, mentre nei 
rimanenti 5 soggetti (in cui il valore medio della fosfatasi alcalina è risultato di 137 
U/L) si è probabilmente trattato di cause post-testicolari (England, 1990). Uno di questi 
ultimi soggetti è stato diagnosticato essere affetto da aplasia bilaterale dell’epididimo, 
mentre in altri soggetti si è ipotizzato un prelievo incompleto di origine psicologica, 
anche se questa ipotesi avrebbe necessitato di ulteriori approfondimenti per essere 
confermata. In quest’ultimo gruppo abbiamo inserito anche altri 2 soggetti con un 
eiaculato azoospermico, benché non sia stato effettuato il dosaggio della fosfatasi 
alcalina seminale, in quanto in altre occasioni avevano prodotto un numero adeguato di 
spermatozoi.  
 
Le caratteristiche medie di volume, concentrazione spermatica, numero totale di 
spermatozoi e motilità soggettiva (rispettivamente 4,0 ml, 209,4x106/ml, 497x106 e 
76,1%) degli eiaculati valutati rientravano nella norma rispetto a quanto descritto da 
Johnston (2001) e Oettlè et al (1993). 
  
In 41 eiaculati è stata effettuata anche l’analisi morfologica degli spermatozoi, e la 
percentuale media di quelli morfologicamente normali era del 47,4%. Quest’ultimo 
dato è inferiore a quanto generalmente richiesto in bibliografia per considerare un 
eiaculato sia considerato essere nella norma, ovvero con una percentuale di 
spermatozoi normali superiore o uguale al 60-70%, con un massimo del 10% di 
anomalie primarie e del 20% di anomalie secondarie (Oettlè et al, 1995, Johnston, 
2001). E’ possibile che i parametri che sono stati definiti in passato per le 
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caratteristiche seminali normali di un campione di seme siano stati ottenuti da una 
popolazione di soggetti particolarmente fertili o geneticamente omogenea e che non 
rispecchi la popolazione reale. E’ possibile anche che le metodiche e gli strumenti 
utilizzati per l’analisi fossero differenti ed in grado di influenzare i risultati. La maggior 
parte dei soggetti da noi valutati, anche con caratteristiche seminali non nella norma, si 
sono dimostrati fertili. Bisogna considerare anche che i soggetti che hanno fatto parte 
del nostro studio non erano sempre riproduttori in attività, in quanto appartenevano a 
proprietari non allevatori e spesso si è trattato di cani che sono stati presentati presso il 
Dipartimento di Clinica Veterinaria in una sola occasione. In accordo con quanto 
descritto da Griffini e Grimoldi (1974), infatti, in molte specie animali, per ottenere un 
seme di buona qualità, occorre che i prelievi siano effettuati ogni 3-5 giorni. La 
frequenza dell’eicualazione può essere un importante fattore nei casi di alterazioni della 
qualità seminale (cani astenozoospermici o teratozoospermici) visto che la motilità 
spermatica, le anomalie morfologiche e la fertilità potenziale possono essere 
temporaneamente migliorate attraverso una raccolta di seme più frequente (Kawakami 
et al, 1998), sebbene la percentuale degli spermatozoi progressivamente mobili, 
secondo Boucher et al (1958) ed England (1999), non sia influenzata dalla frequenza 
d’eiaculazione. 
 
In accordo con Rui et al (1986), Verstegen et al (1986) e la WHO (1999), è bene 
sottolineare anche che i risultati dei test che potrebbero essere effettuati nella 
valutazione del seme sono influenzati dalle tecniche di raccolta e dalla tempistica con 
cui viene effettuata, dalla concentrazione degli spermatozoi nel campione, dal tempo 
che intercorre dal prelievo alla valutazione, dalla temperatura alla quale il campione 
viene raccolto, dall’attrezzatura usata e da molti altri fattori. Ad esempio, la tecnica di 
colorazione, con cui vengono allestiti i vetrini per la morfologia, è in grado di influire il 
risultato finale della valutazione incrementando oppure diminuendo la percentuale degli 
spermatozoi morfologicamente normali (Gunzel et al, 1985, Harasymowycz et al, 1976, 
Johnson et al, 1991, Kustritz et al, 1998, Salisbury et al, 1942). In particolare Johnson 
et al (1993) hanno osservato come alcuni difetti della coda, in particolare quelli della 
coda piegata, potevano verificarsi a causa di variazioni nella composizione chimica del 
colorante utilizzato. Comparando la valutazione morfologica effettuata con un 
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microscopio a contrasto di fase oppure su vetrino colorato è stato visto che le tecniche 
di colorazione possono incrementare i difetti dell’acrosoma (Harasymowycz et al, 
1976), della testa, del tratto intermedio e della coda (Kustritz et al, 1998). Questo 
potrebbe essere determinato da alterazioni nell’osmolarità o nel pH del colorante 
utilizzato (Johnson et al, 1991). In questa tesi sono stati utilizzati coloranti diversi, ma 
la valutazione è stata effettuata sempre da uno stesso operatore. Anche l’esperienza e la 
soggettività di colui che effettua l’esame sono infatti in grado di influenzare in maniera 
importante il risultato finale. 
 
In umana, come riportato da Kustritz (2007), si raccomanda che la raccolta del 
campione avvenga in seguito ad un periodo di riposo sessuale di almeno 2 giorni ma 
non superiore a 7 giorni e, soprattutto, si procede con due prelievi effettuati 7-21 giorni 
dopo per poter avere un quadro quanto più completo possibile prima di prendere 
qualsiasi genere di provvedimento. Prima di procedere con il prelievo sarebbe quindi 
opportuno chiedere al proprietario da quanto tempo il soggetto non è stato utilizzato per 
un accoppiamento oppure per un’inseminazione artificiale. Eiaculazioni frequenti, al di 
sotto di una ogni 48 ore, sono state associate con la diminuzione del numero degli 
spermatozoi prodotti, in quanto si verifica il depauperamento delle riserve epididimali 
(Taha et al, 1983 e Schafer et al, 1996). Infine non bisogna dimenticare che gli 
spermatozoi eiaculati e valutati in vitro non esibiscono le caratteristiche che essi invece 
acquisiranno nel momento in cui attraverseranno le vie genitali femminili, in seguito 
all’inseminazione. 
 
Abbiamo ritenuto opportuno suddividere la popolazione in soggetti giovani, maturi ed 
anziani per vedere se ci fosse una relazioni tra le diverse caratteristiche seminali e l’età, 
lo stesso abbiamo fatto per la taglia, suddividendo i soggetti in 3 gruppi: di taglia 
grande, media e piccola. Per quanto riguarda questo ultimo fattore, l’unica differenza 
riscontrata tra i gruppi era quella del numero totale di spermatozoi nell’eiaculato, 
facilmente spiegabile con la diversa taglia degli animali e di conseguenza il diverso 
volume testicolare. Poiché è stato stimato che la produzione media di spermatozoi nel 
cane sia pari a 15-19x106 spermatozoi per grammi di testicolo al giorno è facilmente 
comprensibile come questa sia maggiore in un cane di taglia grande rispetto ad uno di 
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taglia piccola (Amann, 1986; Davies PR, 1982). Anche se normalmente il numero di 
spermatozoi contenuti in un eiaculato canino è superiore o uguale a 300 milioni 
(Schubert et al, 1991), i cani di taglia molto piccola possono non avere una massa 
testicolare sufficientemente grande tale da produrre 300 milioni di spermatozoi e, 
dunque, è considerato normale se il numero totale nell’eiaculato è poco meno di 10 




Per quanto riguarda l’effetto dell’età, è stato osservato un numero totale di spermatozoi 
maggiore nei soggetti maturi rispetto a quelli anziani. Tale riscontro potrebbe essere 
legato a fenomeni degenerativi senili del testicolo (James e Heywood, 1979; Lowseth et 
al, 1990). Sono risultati significativamente influenzati dall’età dei soggetti la 
percentuale dei difetti totali del tratto intermedio, maggiore nei soggetti anziani, 
rispetto a quelli  giovani. I soggetti maturi erano ad un livello intermedio. E’ 
interessante osservare che questo era dovuto principalmente alla percentuale delle 
gocce citoplasmatiche prossimali, maggiore nei soggetti anziani rispetto ai maturi ed ai 
giovani, che potrebbe essere stato determinato da alterazioni della spermatogenesi 
dovuti anch’essi a fenomeni degenerativi senili (Roberts, 1986). Anche le teste 
notevolmente malformate (o con sviluppo incompleto) erano presenti in proporzione 
più elevata nei soggetti anziani, anche queste possibile esito di degenerazione senile 
dell’epitelio spermatogenetico. In conseguenza della presenza di questi difetti, il 
numero degli spermatozoi normali è risultato inversamente proporzionale all’età dei 
soggetti, essendo maggiore in quelli giovani per decrescere in quelli maturi e in misura 
maggiore in quelli anziani, benché le differenze non fossero statisticamente 
significative. L’unico difetto che predominava nei soggetti giovani era la presenza di 
code piegate semplici, difetto questo considerato secondario, quindi non di derivazione 
testicolare (Oettlée, 1993). 
 
Negli eiaculati esaminati, predominavano i difetti del tratto intermedio. Secondo quanto 
riportato da Blom e Birch-Andersen (1966), Blom (1972), Oettlè e Soley (1985°), 
Plummer et al (1987) nella maggior parte delle specie le anomalie del tratto intermedio 
 155 
sono frequentemente associate con l’infertilità e si tratta spesso di gocce 
citoplasmatiche prossimali. In accordo con quanto riportato da Rosenthal (1983), Oettlè 
et al (1985), Renton et al (1986), Plummer et al (1987) la presenza di anomalie 
spermatiche primarie, della testa in genere e del tratto intermedio, in percentuali 
superiori al 40% è associata a importante subfertilità. Peña et al (2007) hanno osservato 
una correlazione negativa tra l’incidenza delle gocce citoplasmatiche prossimali e la 
fertilità nel cane ed in particolare con la capacità fecondante in vitro e, 
conseguentemente, è stata ipotizzata, per tali spermatozoi, la ridotta capacità di 
penetrare nella zona pellucida dell’oocita (Peña AI et al, 2007). In particolare è stato 
visto che, in vitro, gli spermatozoi vanno incontro ad un’anomala reazione di 
capacitazione e, probabilmente ciò avviene anche in vivo; sappiamo come il processo 
di capacitazione sia un requisito fondamentale per l’attraversamento della zona 
pellucida. E’ stato osservato che un soggetto, il cui seme contenga 
approssimativamente il 50% di spermatozoi con gocce citoplasmatiche prossimali, 
subisce un netto calo della propria fertilità (Morton e Bruce, 1989; Amann et al, 2000). 
La presenza di queste gocce, generalmente, sta a significare un’alterazione della 
spermatogenesi o un processo degenerativo. La subfertilità si può comunque 
presentare, nel cane, a qualsiasi età.  
 
Il gruppo dei soggetti è stato diviso anche in base al motivo per cui si sono presentati 
per il prelievo ed abbiamo osservato come vi fossero meno spermatozoi normali nel 
gruppo dei cani presentati per valutazione del seme rispetto a quelli presentati per altri 
motivi, con una predominanza di gocce citoplasmatiche prossimali. E’ possibile che 
questo sia legato al fatto che questi soggetti siano stati portati alla visita in quanto il 
proprietario aveva osservato una fertilità inferiore a quella attesa. Il volume seminale è 
risultato essere inferiore nel gruppo del congelamento rispetto a quello 
dell’inseminazione artificiale, probabilmente a causa della diversa finalità a cui era 
destinato il campione: nel caso del congelamento è stata prelevata soltanto la seconda 
frazione (spermatica) mentre nel caso dell’inseminazione artificiale è utile raccogliere 
anche una porzione della terza frazione (prostatica), con l’intento di ottenere un volume 
finale ideale di 3-5 ml. 
 
 156 
In ogni caso è bene ricordare che è difficile poter stabilire la prognosi relativa alla 
fertilità basandosi sui rilievi ottenuti con un singolo prelievo seminale dal momento 
che, la valutazione che ne deriva, rispecchia solamente una condizione strettamente 
temporanea dell’animale (Oettlè e Soley, 1988). Secondo quanto riportato da 
Christiansen (1984) dobbiamo tener presente che dopo un lungo periodo di astinenza 
sessuale nel 13,3% dei soggetti si può avere un incremento della percentuale dei difetti 
secondari del 2,4-88% ed il primo eiaculato può contenere una frazione più elevata di 
detriti, spermi morti (necrospermia) (Roberts, 1986) o invecchiati nel corso della sosta 
a livello epididimario (Boucher et al, 1985; Godwinn, 1979; Schafer et al, 1979; 
Feldman e Nelson, 1996). Sarebbe stato opportuno dunque, in accordo con Feldman e 
Nelson (1996), ripetere il prelievo già il giorno successivo per ottenere un materiale che 
rifletteva maggiormente lo stato reale del testicolo benchè tale procedura sia risultata 
utile soprattutto in altre specie rispetto a quanto osservato nel cane. 
 
Anche di fronte ad una valutazione del tutto negativa dobbiamo sempre tenere presente 
che lo spermiogramma di un cane può variare abbastanza marcatamente in un periodo 
limitato di tempo e questo dovrebbe essere tenuto di conto nel momento in cui 
effettuiamo una valutazione del potenziale riproduttivo di un maschio, soprattutto 
quando siamo di fronte ad uno spermiogramma che indichi immaturità spermatica o 
alterazioni morfologiche (Oettlè, 1995). La potenzialità da parte del testicolo di 
ritornare a valori normali non dovrebbe mai essere sottovalutata (Bane, 1970; Evan e 
Renton, 1973; Larsen, 1980; Oettlè e Soley, 1986) e il rivalutare i cani che sono apparsi 
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